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PREFAŢĂ 


Caracterizată printr-un profund umanism, politica Partidului Comu- 
nist Român, exprimată cu claritate si în documentele adoptate de cel 
de-al XII-lea Congres al partidului, situează” în centrul activității sale 
omul şi nevoile lui de viață. În acest cadru, ocrotirea sănătății popu- 
lagiei veprezintă o sarcină de maximă importanță, 

Este edificâtor faptul cà în Programul-Directivd de cercetare stiin- 
țifică, dezvoltare tehnologică şi de introducere a progresului tehnic în 
perioada 1981—1990" şi direc(iile: principale рта în anul 2000 se arată 
"că: obiectivul fundamental al cercetării în domeniul medicinii ,... trebuie 
să-l constituie menţinerea și întărirea sănătăţii fizice. şi intelectuale a 
tuturor” cetățenilor" patriei, prelungirea duratei vieții active, dezvoltarea 
viguroasă” а omului, а întregului nostru popor. În acest scop, cercetarea 
va pune "accentul ре cunoaşterea aprofundată a proceselor funcționale 
ale organismului итап şt“ valorificarea pe scară largă a cuceririlor 
biologiei moderne; pentru prevenirea şi reducerea îmbolnăvirilor“ *. 

Totodată, în acest document programatic” se: subliniază necesitatea 
dezvoltării cercetării „...pentru prevenirea şi reducerea. gravităţii bolilor- 
cronice, "îmbunătăţirea mijloacelor terapeutice, recuperarea capacității 
de muncă“ **, 0 i { 

Statisticile Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii atestă că printre- 
bolile cronice şi degenerative. care afectează sănătatea si capacitatea 
de muncă a unui număr mare de oameni se numără si maladiile cardio-. 
vasculare, răspunzătoare de morbiditate, invaliditate si mortalitate cres- 
cute. Pe acest fundal, insuficiența cardiacă poate fi privită ca o cale 


*, ** Programul-Directivă de cercetare. științifică, dezvoltare tehnologică: 
și de introducere a progresului tehnic în perioada 1981—1990 si direcțiile: 
principale pînă în anul 2000, Editura politică, Bucureşti, 1979, p. 27. 


XXII INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ 


comună prin care diversele boli cardiovasculare — in special valvulo- 
'patiile reumatismale, ateroscleroza coronariană $i hipertensiunea arte- 
rială — se exprimă clinic după o perioadă de evoluţie mai lungă sau 
mai Scurtă. 
Prin tematica abordată, precum si prin modul de tratare lucrarea 
„„Insuficienţa cardiacă“ se înscrie în cerinţele ce revin cercetării medicale 
româneşti. Remarc cu satisfacție сй valorosii cardiologi formaţi т 
Clinica de cardiologie a Spitalului Clinic Fundeni, doctorul Cezar Ma- 
carie si doctorul Dan-Dominic Ionescu, au elaborat o carte de referință. 
În paginile ei se regăsește, de asemenea, experiența unor distingi spe- 
cialişti : dr. Vasile Cándea, dr. Ioan Codorean, dr. Dinu Drăghici, psiholog 
Alexei Florescu, dr. Bradu Fotiade, dr. Gheorghe Meclea, dr. Alexandru 
Popa, dr. Ion Tintoiu я dr. Iulian Várzaru care prin colaborarea lor 
aduc un spor de calitate si extind audiența cărţii la o categorie foarte 
„largă de cititori. | 
AS am = Lucrarea constituie o sinteză a datelor fundamentale referitoare la 
» .etiopatogenia, fiziopatologia şi. terapia insuficienfei cardiace. Ea este 
străbătută de la un capăt la altul de concepția modernă, potrivit căreia 
jy 9 atitudinea faţă de bolnavul cu insuficiență cârdiacă — ca dealtfel față de 
M toți cei afectaţi de boli cardiovasculare — trebuie să fie activă, urmă- 
ФА Azindu-se depistarea precoce, evaluarea completă, dispensarizarea si inte- 
:grarea: bolnavului. într-un complex terapeutic, În cadrul acestui program, 
n m „autorii îmbină. judicios, strict ştiinţific, mijloacele tradiționale cu cele 
mitoza) “moderne. În aceeași viziune este privit. şi rolul tratamentului chirurgical 
„n ov cardiovascular. de corecție sau de protezare care poate rezolva func- 
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Pină în prezent nu există o definiţie 
atoteuprinzătoare şi unanim acceptată a 
insuficientei cardiace, suferinţa făcînd par- 
te, la fel ca si şocul, din acele sindroame 
clinice care sint mai ugor de recunoscut 
decit de definit. 

Etimologic vorbind, insuficiență: cardi- 
acă înseamnă acea stare patologică în care 
inima este pusă in imposibilitate sau în 
incapacitate de a-şi exercita funcţia nor- 
mală. Termenul de insuficienţă cardiacă 
a fost introdus în 1913 de H. Vaquez si l-a 
înlocuit pe cel de. asistolie. Descrierea 
magistrală a celor trei componente ale 
sindromului (insuficiență atrialá, ; insu- 

ficientá ventriculará stingá şi dreaptă) isi 
pástreazá si azi intactá valoarea semio- 
logică şi diagnosticá. ; 

Dezvoltarea medicinei, progresele făcute 
de fiziologia cardiovasculară au făcut ca 
abordarea bolii numai de pe poziţia cli- 
nicianului să nu mai fie suficientă, atit 
din punct de vedere gnoseologic, cît mai 
ales din punct de vedere terapeutic. Era 
necesară reconsiderarea sindromului de 
pe poziţii hemodinamice, metabolic-ener- 
getice și de patologie moleculară, Așa se 
explică mulțimea tentativelor de a defini 
insuficiența cardiacă, făcute în ultimele 
decenii. Cele mai multe dintre ele sint 
parţiale, evidenţiază un aspect, luminează 
o faţetă a procesului complex care în- 
seamnă insuficiență cardiacă (ex, insu- 
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ficientá cardiacă stingă sau dreaptă; in- 
suficientá cardiacă cu debit scăzut sau 
crescut; insuficiență cardiacă energodi- 
namică etc.). Definiţiile fragmentare, de- 
parte de a uşura lucrurile, le-au complicat 
$1 mai mult. Dificultăţile au sporit con- 
siderabil în zilele noastre cînd de insu- 
ficienta cardiacă se ocupă o mulțime de 
specialisti (cardiologi-internisti, fiziologi- 
explorationisti, epidemiologi etc.), fiecare 
cu metodologia si mijloacele de studiu 
proprii, lárgind tot mai mult cunoasterea 
in acest domeniu. Fiecare categorie de 
specialisti, bazati pe datele obtinute, alcà- 
tuiesc concepte proprii, folosesc termino- 
logii specifice, incit nu rareori se ajunge 
la situația aparent comică si paradoxală 
cá desi vorbesc despre acelaşi subiect — in- 
suficiența cardiacă — nu se pot înţelege 
între ei. Aceasta pentru că fiziologul-ex- 
plorationist utilizind metode sofisticate 
de investigaţie este familiarizat cu date 
exacte asupra mecanismelor moleculare de 
contracție musculară, a mecanicii con- 
trac(iei cardiace in general, mai greu ac- 
cesibile clinicienilor care operează cu no- 
(iuni şi termeni tradiționali. 
Epidemiologul care abordează insufi- 

ciența cardiacă la nivel de colectivitate 
oscilează între conceptul fiziologului-explo- 
raționist şi cel al clinicianului, ceea се 
ridică mari greutăţi în studiul epidemio- 
logic al sindromului, făcînd dificilă apre- 
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cierea prevalentei reale a acestuia in 
populaţie. 

Pentru evitarea confuziilor si netezirea 
asperităţilor existente încă este necesară 
o definiție operaţională, de lucru, larg 
acceptată, sugestivă din punct de vedere 
etimologic, exactă pe plan conceptual 
ştiinţific, accesibilă practicii curente, care 
să uşureze şi să simplifice abordarea bol- 
navilor cu insuficienţă cardiacă. În acest 


sens insuficiența cardiacă poate fi defi-- 


nità ca starea în care inima nu poate să 
pompeze în unitatea de timp cantitatea de 
sînge primită şi/sau să asigure nevoile me- 
tabolice tisulare pe unitatea de suprafață 
corporală. Puncte de vedere. asemănă- 
toare sînt exprimate şi în alte definiţii ale 
sindromului [1, 6;.7, 12, 13, 14, 15]. 

Piatra unghiulară а definiţiei. este re- 
prezentată de inabilitatea cordului. de a 
oferi. țesuturilor oxigenul necesar la ип 
moment dat pe piața metabolică. Aceasta 
implică următoarele posibilităţi: 

— cordul poate. fi insuficient nu neapă- 
rat numai cînd este bolnav, ci şi cînd este 
sănătos, dacă sarcina impusă a fost deose- 
bit de mare; 

— pentru un anumit timp. cordul poate 
să fie silit să recurgă la rezerva sa func- 
tionalá, pentru asigurarea: necesarului de 
O, tisular, în scopul compensării efectelor. 
bolii generatoare de insuficiență cardiacă, 
situaţie. în care se spune că inima. este 
compensată; 

— existenţa unor forme de insuficiență 
cu debit cardiac crescut. Debitul este 
crescut faţă de condiţiile nominale, dar 
insuficient „pentru. asigurarea unor песе- 
sități metabolice- crescute (ex. hiperti- 
тожа), ine © ol 

Toate aceste situaţii lasă. posibilitatea 
reyersibilitá(ii stării de insuficienţă саг- 
diacá, adică se oferă o șansă cordului de 
a-și redobindi (spontan/terapeutic) com- 

pe funcțională dacă este repus! în 
condiţii adecvate de lucru, - 

- [nsuficienta cardiacă nu trebuie con- 
fundatá cu insuficiența circulatorie — ter- 
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Fig. 1. Raportul dintre sferele noţiunilor de 
insuficiență cardiacă, insuficienţă circulatorie și 
supraîncărcare circulatorie. 


men cu sferă de cuprindere mai largă 
care se referă la incapacitatea sistemului 
cardiovascular de a-și îndeplini funcția 
de bază, aceea de a duce la țesuturi О: 
si a aduce de acolo rezidiile metabolice [13]. 
De asemenea, nu se va face confuzie între 
insuficiența cardiacă si Supraîncărcarea 
circulatorie. Aceasta se referă de obicei 
là încărcarea volemicá de cauză cardiacă 
sau 'extracardiacá [13]. Raportul dintre 
sferele de cuprindere a celor trei termeni 
este ilustrat in figura 1. 

Insuficienta cardiacá nu se exprimă. 
peste tot şi de toti printr-o terminologie 
unitară. Există o mulţime de termeni, 
unii sugestivi, utili, fericit aleşi, alții însă 
mai puţin fundamentati. Cele mai frec- 
vente terminologii folosite in acest do- 
meniu sint urmátoarele: 

— 'insuficienfa miocardică sau disfunc- 
(ia miocardicà înseamnă scăderea perfor- 
manţei miocardului dintr-o cauză оаге- 
care, Ea poate fi primitivă (ex. cardio- 
miopatii) sau secundară (ех. valvulopatii, 
cardiopatie ischemică etc.). 

5 insuficiența miocardicd disdinamicà 
este un termen larg care vrea să definească 
suferința miocardului secundară unor ano- 
malii mecanice, cum ar fi valvulopatiile, 
cardiopatiile congenitale cu sunt. [13] i 

— insuficiența cardiacă anterogradă și 

retrogradă este un termen fiziopatologic: 


care arată că evenimentele morbide care 
араг „іп faţa“ cavităţii insuficiente sint 
consecinţa scăderii debitului. cardiac, în 
timp ce acelea care apar „în spatele“ cor- 
dului insuficient se datoresc creşterii pre- 
siunii venoase; 

— insuficiența cardiacă. stingă şi dreap- 
tă — termen familiar clinicianului — sem- 
nifică, că afectarea primară sau simptoma- 
tologic dominantă la un moment dat, se 
datoreşte afectării ventriculului sting, res- 
pectiv drept; 

— însuficiența cardiacă hipodiastolică 
apare în condiţiile afectării umplerii dias- 
tolice, fie datorită scurtării sale (tahiarit- 
mii), fie datorită stinjenirii relaxării dias- 
tolice a cavităţii ventriculare (fibroelas- 
toză, pericardite); 

— insuficiența cardiacă globală, termen 
de uzantá clinică, mai vechi, mult folosit 
de autorii francezi, arată că toate cavită- 
tile inimii sint insuficiente. În prezent este 
înlocuit cu termenul de insuficiență car- 
diacă congestivă ; nahe 

— insuficiența cardiacă. congestivd re- 
prezintă acea stare în care congestia anor- 
mală circulatorie este rezultatul, insufi- 
cientei funcţionale а cordului. De cele mai 
multe ori este precedată de insuficienţa 
miocardică în care debitul. cardiac scá- 
zut este compensat prin mecanisme cir- 
culatorii periferice. De obicei, ea consti- 
tuie o stare cronică, dar sînt şi insuficiențe 
cardiace congestive acute (ex. în cursul 
infarctului miocardic acut etc.) [13]; 

— insuficienţa atrială defineşte condiţia 
în care funcţia hemodinamică atrială este 
afectată, atriul fiind incapabil să asigure 
o umplere ventriculară proporţională cu 
returul venos pe care îl primeşte. Chiar 
cînd apare izolat ea antrenează in scurtă 
vreme. insuficienţa întregii inimi. Insufi- 
cienfa atrială a fost recunoscută si des- 
crisă clinic de la începutul secolului nostru 
de Vaquez; үн, | 

— insuficiența cardiacă compensată ех: 
primă condiţia în care lipsa semnelor. le- 
gate de scăderea debitului cardiac şi/sau 
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congestia venoasă este datorată acţiunii 
mecanismelor compensatorii sau inter- 
venţiei terapeutice [13]. 
În lumina cunoștințelor actuale no- 
țiunile recomandabile, cu care se ope- 
rează cel mai frecvent, incadrate în sin- 
dromul de insuficienţă cardiacă sint urmă- 
toarele: insuficiența | ventriculard stingă 
sau dreaptă, insuficiența atrială stingă, 
edemul pulmonar acut cardiogen, insufi- 
cienta cardiacă congestivă, șocul cardio- 
gen, cordul pulmonar cronic, sindromul de 
debit scăzut (,low-output syndrome"). 
Prevalenta exactă a insuficientei car- 
diace in populatia generalá este greu de 
stabilit din cauza lipsei unor criterii uni- 
tare de diagnostic. Dacă admitem doar 
criteriile clinice (cardiomegalie, galop, ede- 
me, dispnee etc.) riscăm să sutestimăm 
frecvenţa reală a bolii; dacă folosim 
criterii hemodinamice (creşterea presiunii 
telediastolice ventriculare, scăderea frac- 
tiei de ejectie etc.) sintem mai exacti, dar 
nerealisti, pentru cá ele nu pot fi utilizate 
in studiile populationale, deoarece sint 
complicate, laborioase si scumpe. Desigur, 
teoretic, prevalența virtuală a insuficien- 
tei cardiace într-o populaţie dată poate 
fi egală cu suma. prevalentelor bolilor 
cardiovasculare existente în acea populaţie 
deoarece dacă decesul nu survine din altă 
cauză, mai devreme sau mai tirziu orice 
bolnav cardiovascular va face insuficiență 
cardiacă. Cu toate că teoretic toate ma- 
ladiile cardiovasculare pot evolua spre 
insuficiență cardiacă cauzele саге о gene- 
rează sînt condiționate de o multitudine 
de factori: gradul dezvoltării socioecono- 
mice a populaţiei luate în studiu; dezvol- 
tarea rețelei „ medicosanitare; structura 
morbidităţii prin boli cardiovasculare la 
un moment dat, într-o anumită populație: 
zona geografică; sexul; grupa de vîrstă 
ete. : 
Ultimele două decenii au marcat pro- 
grese însemnate în identificarea şi înţe- 
legerea mecanismelor care generează insu- 
ficiența cardiacă, de asemenea s-au inre- 
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gistrat progrese în cunoaşterea şi stabi- 
lirea „profilului“ său hemodinamic și 
metabolico-energetic. Progresele au fost 
înlesnite de: 

`— dezvoltarea fiziologiei si perfecţio- 
narea tehnicilor de studiu, care folosesc 
modele experimentale din ce în ce mai 
reuşite pentru studierea funcţiei normale 
a inimii; › 

— perfecționarea  explorărilor sînge- 
rinde (cateterism cardiac, cineangiocardio- 
grafie, coronarografie) și utilizarea lor ex- 
tensivă în practica cardiologică, ceea ce 
a permis o cunoaștere mai exactă a parti- 
cularitátilor morfofunctionale a diverselor 
cardiopatii pe de-o parte, iar pe de alta, 
o'mai uşoară individualizare а mecanis- 
melor generatoare de insuficiență car- 
diacă. Totodată a fost posibilă identi- 
ficarea consecinţelor fiziopatologice ale 
bolii şi importanţa lor pentru economia 
organismului; 

— introducerea de noi metode de stu- 
diu neinvazive (ecocardiografia, explo- 
rarea radioizotopicá) in aprecierea func- 
tiei cardiace, care au făcut posibilă ex- 
plorarea seriată, în condiţii de maximă 
securitate pentru bolnav, mai ales pentru 
bolnavii cu insuficiență cardiacă dezvol- 
tată în timpul evoluţiei infarctului mio- 
cardic acut. _ ака 

Datele furnizate au permis o mai exactă 
cunoaștere a funcționării cordului normal 
şi insuficient. S-au dobindit date noi 
asupra funcţiei de pompă a inimii (2, 3] 

si a contractilităţii miocardului [1, 4, 9] 
asupra proprietăţilor viscoelastice ale muş- 
chiului cardiac [8] şi comportamentului 
acestuia în condiţii normale si patologice. 
De un interes deosebit s-au bucurat studiile 
referitoare la mecanismele compensatorii 
intrinseci ale cordului [9, 11], beneficiile 
si limitele lor in opera de adaptare a 
cordului suprasolicitat sau a celui deja 
insuficient. 

Mecanismele vasculare periferice com- 
pensatorii și efectul modulării simpatice 
asupra performanţei ventriculului stîng 


au constituit si constituie încă un cimp de 
cercetare deosebit de fertil, oferind noi 
resurse terapeutice pentru insuficiența car- 
diacă. 

Mai buna înțelegere a mecanismelor 
care conduc la insuficiență cardiacă a 
permis o mai judicioasă si mai eficientă 
conduită terapeutică. Cu toate că triada 
devenită clasică — digitală + diuretic + 
regim desodat — ocupă încă cel mai im- 
portant loc în tratamentul sindromului 
pe tot globul, asistăm în ultimii ani la. 
îmbogățirea arsenalului terapeutic curent 
al insuficienţei cardiace cu noi mijloace 
medicamentoase: congenerii sintetici ai 
catecolaminelor, vasodilatatoarele, glu- 
cagonul, amrinona [6, 16] etc. Utilizarea 
aparaturii de asistență circulatorie la bol- 
navii cu insuficiență acută, mai buna 
cunoaştere а indicatillor chirurgicale şi 
ameliorarea continuă a tehnicilor de chi- 
rurgie cardiacă au permis salvarea multor 
vieți pînă nu demult considerate ireme- 
diabil condamnate. 

Aşadar, progresele făcute in cunoaşterea. 
patologiei si fiziopatologiei insuficientei 
cardiace, sporirea permanentá a mijloa- 
celor de investigaţie care permit o mai 
bună evaluare a bolnavilor cu decompen- 
sare cardiacă, precum şi diversificarea 
posibilităţilor terapeutice au creat posi- 
bilitatea unei viziuni de ansamblu asupra. 
sindromului. Într-adevăr, pînă nu demult 
se ştia că apariția insuficienţei cardiace 
la un valvular, de pildă, îi reducea spe- 
таща de viaţă la cca. 5 ani. Acest lucru 
făcea parte dintr-o concepție potrivit că- 
reia insuficiența cardiacă constituia „sta- 
tia terminus“ în calvarul evoluţiei oricărei 
cardiopatii. O primă breșă în acest mod 
de gîndire a fost făcută odată cu apli- 
carea pe scará largá a tratamentului digi- 
talo-diuretic, care, deşi nu de puţine ori 
de o corectitudine discutabilă, a ameliorat 
simţitor prognosticul cardiacilor, crescin- 
du-le speranţa de viață la peste 5 ani din. 
momentul apariţiei primelor semne de 
insuficiență cardiacă. Celelalte mijloace 


terapeutice şi mai ales chirurgia cardiacă 
de protezare valvulară, de reparare а 
defectelor congenitale ale inimii, de re- 
vascularizare miocardicá etc. au fácut nu 
numai ca prognosticul vital sá fie incre- 
dibil de bine ameliorat, dar au permis 
bolnavului în insuficiență cardiacă, inva- 
lidantă (clasa III-IV) pînă mai ieri, să 
revină după operaţie la o viață socială 
aproape normală. Dacă se au în vedere 
şi măsurile profilactice de prevenire a 
instalării insuficientei cardiace prin depis- 
tarea si tratamentul corect al hiperten- 
siunii arteriale, combaterea factorilor de 
risc pentru ateroscleroza coronarianá, 
profilaxia primará si secundará a reuma- 
tismului articular acut, depistarea si supra- 
vegherea medicalá activá a bolnavilor cu 
cardiopatii congenitale atunci, nu se riscá 
a cădea într-un optimism gratuit, afir- 
mindu-se cá prognosticul bolii s-a schim- 
bat radical. 

Fără a nega faptul cá insuficiența car- 
diacà este o afectiune gravá, azi ea nu 
mai trebuie privitá totusi ca o complicafie 
finală in evoluţia unei cardiopatii, ci ca 
un accident redutabil care survine în viața 
unui cardiac. Depinde de medicină si de 
medic si nu în puţină măsură de bolna- 
vul însuși, ca prin măsuri terapeutice adec- 
vate, accidentul acesta să fie rezolvat favo- 
rabil, prelungindu-se astfel existența ac- 
tivă a bolnavilor. 

Atunci cînd datorită alterărilor anato- 
mice grave, în special miocardice, ire- 
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versibile, inima este compromisă func- 
tional, medicina contemporaná oferá dacá 
nu o soluţie ideală, radicală, una palea- 
tivá acceptabilá — grefa cardiacá [5] si, 
poate nu într-un viitor prea îndepărtat, 
proteza cardiacă mecanică. 


lată de ce este necesar ca în opera 
uriașă, complexă, de prevenire și com- 
batere a bolilor cardiovasculare, atit me- 
dicul cît şi pacientul trebuie să ştie că 
insuficiența cardiacă poate fi un moment 
pasager sau final în evoluţia bolii cardio- 
vasculare, în funcţie de ierarhizarea apli- 
cării măsurilor terapeutice care preced 
instalarea sa şi mai ales în funcţie de 
conduita terapeutică complexă medico- 
chirurgicală care trebuie avută în momen- 
tul apariției decompensării cordului. Ase- 
menea unui regizor, medicul va introduce 
gradat în viaţa pacientului cardiovascular 
(în funcţie de dramatismul evoluţiei bolii) 
diversele măsuri terapeutice, începînd de 
la cele preventive cum ar fi modul de 
viață, pînă la cele mai şocante (chirurgia 
cardiacă si grefa cardiacă), dacă situaţia 
o cere. În această operă contează enorm 
atit posibilităţile tehnico-materiale exis- 
tente, cit si disponibilitátile psihologice, 
mai ales ale pacientilor, care trebuie 
astfel pregátiti din acest punct de vedere, 
incit sá accepte si sá suporte psihologic 
in conditii cit mai bune situatiile cele mai 
dificile pe care le creează boala lor de 
inimă. 
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1.1. ELEMENTE 
FUNDAMENTALE 3 
DE FIZIOLOGIE CARDIACA 


Aparatul cardiovascular formeazá o uni- 
tate functionalá, un complex cardiovascu- 
lohemic care ocupă un loc central in eco- 
nomia organismului pentru cá realizeazá, 
pe de o parte, perfuzia si nutritia tesutu- 
rilor Я organelor, iar ре de altă parte 
asigură transportul spre şi de la țesuturi 
a unor substanţe biologic active. În felul 
acesta circulaţia asigură nu numai func- 
tionarea diverselor structuri ale organis- 
mului, ci si integrarea lor armonioasă. 
Din punct de vedere fizic, aparatul cir- 
culator poate fi asemănat cu un sistem 
dinamic închis compus dintr-o pompă 
(cordul), un rezervor (vasele de capaci- 
Zanță) si un sistem de distribuție (arte- 
rele) prevăzut cu robinete (sfincterele 
arteriolocapilare), prin care. circulă un 
lichid nonnewtonian — sîngele. Curgerea 
singelui prin oricare parte а sistemului 
pune în joc patru categorii de mărimi 
fizice — presiune, tensiune, volum și de- 
- bit —, toate unite între ele prin relaţii 
fundamentale. De aici necesitatea, pentru 
menţinerea unităţii ansamblului, de a 
trece succint în revistă citeva date funda- 
mentale de Aemomecanicd, înainte de а 
“Prezenta elementele definitorii ale funcţiei 
de pompă a inimii, 


Partea I 


MECANISME 


1.1.1. HEMOMECANICA 


Studiul mecanicii curgerii singelui nece- 
sită folosirea unei terminologii proprii, 
stabilirea unor unităţi de măsură pentru 
mărimile fizice cu care se operează apoi în 
toată fiziologia si fiziopatologia .cardio- 
vasculará (fig. 1.1). 


1.1.1.1. MÁRIMI FIZICE. 
UNITĂŢI DE MĂSURĂ 


Corpurile biologice sînt caracterizate prin 
mărimi statice, independente de timp (lun- 
gime, suprafaţă, volum, masă) şi mărimi 
dinamice dependente de timp (viteză, ac- 
celeratie, debit) [16]. 

9 Viteza (v) — variatia de lungime in 
unitatea de timp: ; 
ка І аца; . 

ө 'Acceleraţia (a) — variația de viteză 
în unitatea de timp: | 

агаг; 


e Debitul (Q) — variația de volum în 
unitatea de timp; - 
: dv[dt; var 
е Forţa (Е) — produsul dintre masă 
şi acceleraţie: 

Е = та. | 

Deoarece acceleraţia se exprimă în uni- 
tái de lungime/s*, forța care accelerează 
o masă de un gram/em/s? se numeşte Чупа. 


LL 


VOL. ELAST. 
APIAV 


ELAST. LIN. 
AT/AV 


t Hr 


TIMP 
t 


РГР 


: DEBIT 
dv/dt-Q 


SUPRAFATÁ 
&s 


2222220 


22222222272 


LLL 


VITEZĂ 
а/а = 


ГГ? 


PES 


ACCELERAȚIE 
421/42 a 


PUTERE 
fL/tewt 


СССР? 


Fig. 1.1. Unităţi de măsură folosite în fiziologia cardiacă şi relaţiile dintre ele. 
După Bourdarias [16]. | 


e Presiunea (P) — forța exercitată pe 
unitatea de suprafață; sensul de aplicare 
a forţei este perpendicular [16]. Unitatea 
de măsură pentru presiune în sistemul 
international (SI) este  pascalul зам 
newtonul|n?. $n sistemul c.g.s., frecvent 
utilizat in biologie, presiunea se exprimă 
in dyne/cm? sau barri (una dyná/cm? = 
= 0,1 newtoni/m?). La fel de obişnuită 
este exprimarea sa in cm H20, in mmHg 
sau torr. Cind presiunea este aplicatá sau 
suportată de un material (in cazul nostru 
lichid sau ţesut biologic) se vorbeşte de 
tensiune, stress, şi strain [3]. 

e Tensiunea (7) — forţa aplicată de-a 
lungul unei linii sau forţa exercitată pe 
unitatea de lungime (dyne/cm). 

Ф Stress (c) — forța aplicată pe uni- 
tatea de suprafață (dyne/cm?). , 

ө Strain (c) sau deformarea relativă — 
raportul dintre lungimea actuală (după de- 
formarea impusă de stress) și cea iniţială 
(AL/L). Așadar, strain-ul exprimă defor- 
marea suferită de un corp sub aplicarea 


unei forte [3]. АНЕ vasele cit şi cavitatea 
ventriculară sînt supuse. deformărilor, ca 
o consecință a jocului diverselor presiuni 
care se exercită la nivelul lor. Figura 1.2 
ilustrează sugestiv fiecare varietate de pre- 
siune şi diferențele care există între ele. 


Ее, 4,2. Diferența dintre diversele varietăți de 
presiune intilnite în fiziologia cardiovasculară. 
După Bourdarias [16]. 


1.1.1.2. LEGI ESENŢIALE 
ALE HEMOMECANICII ` 


Funcționarea sistemului circulator este gu- 
vernată de legi fizice, cu aplicabilitate uni- 
versală, deci si in biologie, desi aici dato- 
ritá particularitátilor biologice ale cordu- 
lui şi vaselor aplicarea acestor legi se 


face în spiritul şi nu întotdeauna în li- 
tera lor. 


e Legea lui Laplace stabilește relația 
dintre tensiune. şi е conform! ecua- 
пе: 


Нод! 
ва 


E РУ R; 


in care: T St tensiunea, P= EI 
iar R — raza (in condiţiile aplicárii legii 
la cavităţi). Diferenţa dintre aceste două; 
noțiuni este rău înțeleasă si adesea un 
termen este folosit în locul celuilalt. În 
sensul acestei legi,. tensiunea. poate, В pri-: 
vită ca o forță. care, tinde să distrugă pe- 
retii cavităţii, fiind determinată de pre- 
siunea din interiorul ei şi-de raza acesteia 


(fig. 1.3). Tensiunea se definește astfel ca 
fiind produsul dintre presiunea din inte- 


riorul cavităţii și dimensiunile acesteia. 
Dacă legea lui Laplace se aplică lao 
sferă, tensiunea ас de peregi săi 
va fi dedusă din f ormulă: : 


pP OTR 


{1< 


Fig, 1,3, Factorii care а tensiunea la 
nivelul unei membrane curbe, Aplicarea legii 
lui Laplace, Comentariul în text, 

Pe — presiune externă; Pi— presiune internă; r= rază, 
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În jurul anului 1 900 Woods, un medic 
irlandez, a demonstrat că legea lui La- 
place se poate aplica și în studiul inimii. 
Considerînd cordul ca fiind aproximativ 
o sferă, ai cărei pereți au grosimea /, 
aplicarea legii arată că tensiunea supor- 
tată de aceștia poate fi calculată conform 
formulei: 


T = PX RJ2h. 


Deci tensiunea suportată de pereții 
acestei sfere este direct proporțională cu 
raza şi presiunea şi invers proporțională 
cu grosimea pereților. Aplicarea legii amin- 
tite la ventriculul stîng necesită următoa- 
rele corective: —.— i 

— modelul fizic asupra căruia se aplică 
formula matematică a legii nu este o 
sferă, ci un elipsoid de revoluţie, iar gro- 
simea pereţilor ventriculari are o valoare 
finită. În acest caz ecuaţia care stabileşte 
valoarea tensiunii parietale la nivelul ecua- 
torului elipsoidului va fi următoarea: 

Ds E ETE РУ Ы/А 

еуен 
în care: @ si ib int liemiixele elipsoidului; 
-"— deoarece în interiorul “miocardului 
forța se “distribuie pe mai multe planuri 
(transversal, - circumferenţial şi ongitu- 
dinal) analiza distribuţiei sale se face mai 
ușor! folosind noţiunea de stress parietal 
(wall stress). În felul acesta putem con- 
sidera stress-ul parietal ca fiind acea forță 
care. “tinde: să rupă” peretele ventricular 
(sensul pasiv) sau forța din interiorul pere- 
telui ventricular: саге generează presiunea 
а cavitatea ventriculară [89] (sensul activ); 

'— materialul biologic este neomogen 
din punct de vedere elastic (este un corp’ 
anizotrop). Legea lui Laplace se aplică 
prin excelență la corpuri izotrope [3]; de 
aceea unii autori [112] atrag atentia asupra 
relativității valorii rezultatelor obţinute 
pe modelele care au la bază această lege 
în studiul mecanicii ventriculare (care tin-. 
de să supraestimeze Valoarea stress-ului 
parietal). 
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Fig. 1.4. Gompoptarentăl tensiunii intramio- 
cardice la cordul normal si la cel dilatat î in vir- 
tutea legii lui Laplace. Comentariul în text. 
Бо ES — presiune; аео глад) 


) > Ў 39i ) 

бага: totală а cordului (care este fac- 
torul determinant principal | al consumului 
de oxigen miocardic) depinde ае tensiunea 
dezvoltată in' timpul! contractiei miocar- 
dului durata menţinerii sale si de pom- 
parea singelui (lucrul 'mecanic util). Dacă 
cordul se dilată, dublindu- -şi dimensiunile 
lineare (fig. 1.4), este pus din punct de 
vedere mecanic“ să lucreze. într-o, situaţie 
dificilă, pentru: că în virtutea legii lui La- 
place. menținerea aceleiaşi presiuni. sisto- 
lice intraventriculare; i în condițiile dublării, 
Tazei. are nevoie de creşterea tensiunii în. 
ventricul de. 4 ori, deci: consumul: de 
oxigen miocardic. va spori. considerabil. 
Același lucru ieste "valabil 'şi dacă “pre-- 
siunea sanguină crește, deoarece: din ecua- 
tia. legii. reiese. корн одан (сац diregta) 
‘dintre, tensiune. şi- presiune. ` 

“e Legea lui Hooke: Stabileşte. relaţia. 
eres “tensiune. şi lungime, referindu:se la 
elasticitate * *, Potrivit: legii aplicarea unei. 
tensiuni crescute АТ. unui corp «duce: 1а. 
creșterea lungimii sale AL. Tn. figura 1.5, 
este. „eprezentată, iHe) unen jielastici 
E ar apă хола gisi 
nd Aplicarea. unei 19709; pe. suprafaţa, Шы вест) 


iune a unui corp duce la ap: 21а unor deform. ări 
EHE M dacă pif odată cu ti üt" 


tarea forței care le-au generat sau ее, lacă 
persistă și după aceea, 


тве 


Fig. 1.5. 
Legea lui 
Hooke. 
Comentariul 
în text. 


0 £ 


(s, = А50), іл “funcţie де deformare 


{ es L Е 
(alungirea relativă € = A cu ilustrarea 


\ 0 
graficá a domeniului de aplicare a legii. 
Legea lui Hooke se aplică pe porțiunea 
lineară OP și are următoarea ке ma- 
tematică: > 


c =Е Же | защ ЕІ, Sud x ALIE, 


în care: o éste efortul unitar sau tensiunea 
elastică; = — alungirea relâtivă sau defor- 
marea; ГЕ forța; S = secţiunea” inițială 
a cordului; Lo'— lungimea inițială, înain- 
tea aplicării forței; E — modulul е! elas- 
ticitate al lui Young **., 

„După. limita . elasticitátii (punctul Æ) 
începe domeniul deformărilor plastice; de- 
limitate „de punctul B.care este limita de 
rezistență, iar în punctul Z survine rupe- 
rea. Deasupra punctului P (limita de pro- 
portionalitate) legea lui Hooke nu se aplicà. 

Distensibilitatea este inversul elastici- 
tátii si este caracterizată de coeficientul 
de distensibilitate (D) sau modulul de dis- 
tensibilitate relativă (Dp) care este inver- 


sul modulului Young: | 


= АЦАТ = 1| Y. 


* Expresia matematică a modulului lui 
Young esta: următoarea: $153 iil 


TT ü t 
ЖАЙ, "XB Y 
LiLo 


În cazul! în care. deformarea nu este 
mare, alungirea este direct proporţională 
cu tensiunea aplicată (modulul de elasti- 
citate este constant), “iar “relația” tensi- 
une-lungime “se. înscrie. sub forma “unei 
drepte. Dacă modulul elastic variază cu 
întinderea, atunci diagrama relaţiei ten- 
siune-lungime este ‘о linie curbă. Aceste 
modalități de înscriere grafică a relaţiei 
Ба дааа Хинь proprii: [orae 
elastice. 


и 


Cordul şi vasele sint însă corpuri visco- 
elastice; la ele relaţia tensiune: lungime va- 
riază cu sensul şi viteză de aplicare a ten- 
siunii şi de asemenea la aceste corpuri 
apare fenomenul de histerezis, adică! dia 
grama tensiune-lungime se exprimă sub 
forma unei bucle care are un brat repre- 
zentat de tensiunea 'crescindá (extensia) 
51 un altul de tensiunea descrescindá (re- 
laxarea) (fig. 1.6) [16]. Cunoaşterea 

acestor elemente simple de- “elasticitate, 
$i a comportamentului corpurilor vis- 
coelastice la - „deformare sint indispensa- 
bile pentru uice fenomenelor fizice 


ditii normale " patologice. 


401 


e Relatia presiune-volum. Cunoaşterea 
acestei legi este importantă pentru defi- 
nirea comportamentului | viscoelastic а] 
cordului în întregime. Astfel, prin analogie 
cu elasticitatea lineará se poate defini 
elasticitatea volumică Е’, ca fiind, raportul 
dintre creșterea presiunii (AP) $i cresterea 
volumului (AY). multiplicat cu valoarea 


Fig, 1.6. 
Aplicarea, legii. 
lui Hooke la 
corpurile 
viscoelastice, 
Comenţariul, | 


b тос i iE. d: 
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vitezei. Elasticitatea volumică relativă sau 
modulul lui Frank se poate scrie: 


K= yx AR yy gr H 
AV 


o n lied volumică ,sau..compli- 
anta este inversul elasticitátii volumice: 
sel AV IERI И 
D' күлүү de unde distensibilitatea 
Е’ v AP ЗВ і ri 
volumicà relativá Da este: 


Di = (AVIV) X АР= 


ло îi 


14 


Importanța acestor SORRY pentru fizio- 
logie, dar in special pentru patologia сог- 
dului, este deosebit de mare. Este lesne de 
înţeles, în lumina acestor date, că în con- 
ditiile scăderii compliantei cardiace (dato- 
ritá hipertrofiei miocardice, cardiomio- 
patiei hipertrofice, ischemici prin insufi- 
cienţă | coronariană, a depunerii de amiloid 
ete.) creşterile. mici ale volumului circulant 
vor duce la creșteri periculoase ale pre- 
siunii, creînd condiţiile apariţiei edemului 
pulmonar acut sau insuficientei cardiace 
congestive, i 

e Legea lui Poiseuille stabileşte rela- 
tia dire presiune si debit. 

" Curgerea unui lichid. printr-un sistem 
de tuburi intimpinà О rezistență hidrau- 
Пса R care este raportul dintre diferenţa 
de presiune şi debit: 


Bdiod Q i 151690 $50 rt 
unde; АР reprezintă diferenta- între pre- 


siunea. Ја intrare şi cea de la ieşirea din sis- 
Чеши! de tuburi. Aplicarea legii lui Poi- 


seuille la un lichid newtonian, care curge 
laminar, într-un siste. staționar ег 


„mite а se scrie: 


ule јој mu iw iu 
R а = Eu т, 
Q лі ia А 
сева се дата 'că rezistența: la curgere 
depinde de doi factori: dimensiunile tubu- 
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lui (L) $i de viscozitatea fluidului (u). Jude- 
cind in spiritul legii lui Poiseuille, curge- 
rea singelui în sistemul cardiovascular în- 
timpină o rezistență hidraulică dată în 
principal de variațiile razei (ғ), deoarece 
lungimea şi viscozitatea rămîn oarecum 
constante în condiții fiziologice. Depen- 
denta de razá are mare importantá atit 
in condiții fiziologice, cit si patologice, 
întrucit o variaţie mică a sa (jocul vaso- 
motor, vasoconstrictia generalizată. etc.) 
face ca rezistența hidraulică la curgere să 
crească foarte mult, pînă la o valoare 
egală cu puterea a 4-a a razei. În condiții 
fiziologice lungimea vasului rămîne, ne- 
schimbată, dar uneori în condiții patolo- 
gice lungimea reţelei vasculare a unui ог- 
gan poate suferi modificări importante, în 
sensul scurtării sale. Aşa se întîmplă în 
cazul pulmonului (în boala cronică ob- 
structivă, in tromboembolism), unde ;da- 
torită proceselor obliterante si fibrozelor 
vasculare, lungimea patului vascular pul- 
monar se. scurtează, avind. drept conse- 
cinte creșterea rezistenţei la curgere. în 
mica circulaţie şi apariţia. hipertensiunii 
pulmonare. Raza vaselor, a celor, de rezis- 
tentá (arteriolelor) in. special, variază 
foarte mult in conditii normale si pato- 
logice, sub influenţa sistemului neurove- 
getativ, a acţiunii hormonilor vasoconstric- 
Ои е са e pa Pe unm | 


1.1.2. FUNCȚIA DE POMPĂ A INIMII 


Inima poate fi comparată cu o pompă 
aspiro-respingátoare plasată în centrul 
celor două circulații, menită să asigure un 
flux circulator continuu spre si de la 
ţesuturi. ‚поливе: Di Ke Bi ЭШИ 


“Sistemul valvular asigură direcția de 
curgere a singelui, debitul său putind fi 
reglat prin intermediul “frecvenţei, volu- 
mului sau ambelor, în funcţie de necesi- 
141. Dar inima nu este о simplă pompă 
hidraulică, ea este de fapt o „motopompă 
biologică“; mijlocul ге, a produce ener- 


gia — motorul — aflindu-se în! însăși pe- 
тей și corpul sáu, iar-sursa de energie 
constituind-o metabolismul sáu energetic 
transformat in lucru mecanic [13]. Auto- 
matismul inimii genetic determinat con- 
stituie un sistem Яе: „aprindere“ ideal. 
Randamentul unei astfel de masini bio- 
logice. este asemănător cu cel al motoa- 


„relor cu combustie internă. 


De la început trebuie subliniate: însă 
unele particularităţi funcționale [144] ale 
acestei motopompe: 

— uşurinţa de a lucra cu volume între 
3-30 litri/min. la un regim presional. de 
pînă la. 300 mmHg; 

— vitezele maxime ale fluxului sanguin, 
chiar la debite cardiace maxime, nu depă- 
şesc limita rezistenţei mecanice a. vaselor 
şi nu produc traumatisme; 

— graţie proprietăţilor. viscoelastice ale 
pereţilor săi, distensibilitatea cavitátilor 
face са să poată primi, în momentul re- 
laxării „diastolice,; volume mari de singe, 
fárá sá-si modifice prea mult presiunile 
intraatriale/intraventriculare. Acest lucru 
permite inimii, ca fără să-şi modifice frec- 
venta, să se acomodeze la pomparea unor 
volume de singe diferite; . . 

— valvele care se închid si se deschid 
rapid oferă o rezistență scăzută la flux si 
sînt perfect adaptate pentru presiuni mari; 

- — mecanismul de pompare prezintă un 
subtil sistem de integrare si autoreglare a 
datelor hemodinamice şi metabolice, la 
necesităţile. tisulare. 

Aceste particularităţi fac ca inima să fie 
capabilă să menţină o perfuzie adecvată 
a ţesuturilor în cele mai variate situaţii 
posibile. 

Structura cordului a fost concepută pen- 
tru a îndeplini în cele mai bune condiţii 
funcţia de pompă care asigură dinamica 
întregii circulații. Pe un schelet fibros care 
cuprinde cele patru inele valvulare (mitral, 
tricuspidian, aortic şi pulmonar) sînt am- 
plasate atrille si ventriculii, tracturile de 
ejectie ale aortei si pulmonarei, toate inve- 
lite într-o anvelopă fibroasă — pericardul. 


1.1.2.1. MIOCARDUL 


Alcütuieste pereţii ventriculilor si atriilor 
avind о arhitectură perfect adaptată func- 
{Шог lor; 


1.1.2.1.1, Arhitectura miocardului 
ventricular și atrial 


Ventriculul stîng (VS) poate fi considerat 
ca elementul anatomic fundamental în 
jurul căruia sînt dispuse celelalte cavităţi 
ale cordului. El este o structură musculară 
conică, solidă, ce delimitează în interio- 
rul său о cavitate cilindrică care in partea 
inferioară devine conoidá (fig. 1.7). Ven- 


Fig. 1.7. Geometria cavitátilor ventriculare. Co- 
mentariul in text. 
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triculul drept (VD) mult mai gracil, cu 
pereţii mai subţiri, este puternic fixat de 
partea anterioară și laterală a celui sting, 
Porțiunea convexă а conului VS proeminá 
în interiorul cavităţii ventriculare drepte, 
în așa fel încît VD are aspectul unei pungi. 
Cele două atrii sînt dispuse deasupra ba- 
zelor ventriculilor corespunzători, atriul 
drept (AD) ocupind o poziţie mai ante- 
rioară decit cel sting [144]. 

Deşi anatomic cei doi ventriculi sînt 
separați, funcţional, ei au în cea mai 
mare parte o musculatură comună cu o 
dispoziţie particulară. Se stie din lucrá- 
rile clasice ale lui Hall și Robb că miocar- 
dul ventricular este compus din fascicule 
de fibre musculare comune dispuse în 
straturi suprapuse; două superficiale (bul- 
bospirale si sinospirale) si alte două pro- 
funde, cu aceleași denumiri, conform schi- 
telor din figura 1.8. 

Proporția si dispoziţia fibrelor muscu- 
lare sinospirale și bulbospirale diferă de 
la un ventricul la celălalt, de la o zonă 
ventriculară la alta; VS conţine un număr 
mai mare de fibre profunde bulbospirale 
constrictoare, situate în zona sa centrală, 
în timp ce în VD şi în zona apicală a 
celui sting predomină fibrele sinospirale. 

Arhitectura. aceasta reflectă. fidel tipul 
travaliului hemodinamic pe саге trebuie 
să-l efectueze, fiecare ventricul. VD, bogat 
în fibre sinospirale care delimitează o cavi- 


Fig. 1.8. Arhitectura fasciculelor musculare miocardice. Comentariul în text. După 
Navaratnam [112]. 
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tate ventriculară îngustă şi alungită se va 
contracta .micsorind diametrul longitu- 
dinal al cordului şi evacuind în mica cir- 
culatie (sistem de joasă tensiune) volume 
importante de singe. VS, silit să pompeze 
Singele într-un sistem. de mare presiune 
(circulaţia: sistemică), realizează în timpul 
sistolei 0 geometrie, aproape. sferică, prin 
contracția „fibrelor . profunder constric- 
toare [3, 144]. 

:Miocardul atrial este mai redus, alcă- 
tuit din fascicule fine de fibre musculare 
care pleacă radiar din inelul atrioventri- 
cular. Se deosebesc două categorii. de 
fibre: fibre superficiale. comune ambelor 
atrii, dispuse, in jurul orificiilor venelor, 
avînd probabil rol de sfincter care să îm- 
piedice regurgitarea .singelui їп vene. în 
timpul sistolei atriale [144] si fibre proprii 
fiecărui atriu. Fiecare, atriu are cite О ex- 
pansiune mică a cavităţii sale numită apen- 
dice atrial sau auricul a cărui funcție este 
absolut necunoscută. 


1.12.1.2. Ultrastructura 
miocardului de lucru 


Miocardul de lucru (musculatura cardiacă 
capabilă să producă lucru mecanic) este 
compus! din celule musculare си diame- 
trul între 10—20 care spre deosebire de 
cele ale mușchiului striat- au unele parti- 
"cularitáti: nucleul este dispus mai cen- 
tral, au un număr sporit de mitocondrii 
şi un diametru redus al fibrei musculare 
[144]. Fiecare celulă din miocardul de 
lucru este. alcătuită din sarcolemă, ssarco- 
plasmă, mitocondrii, "miofibrile şi reticul 
sarcoplasmatic. j | 
ө Sarcolema reprezintă membrana ce- 
lulară greu, identificabilă la microscopul 
optic si-care la cel electronic apare for- 
mată din două lame: plasmalema $i glico- 
calix. Ea are grosimea în jur de- 100 А, 
La nivelul său se găsesc o serie de hor- 


moni. receptori [78, 140], enzime de mems i 


braná cum ar fi Na* K* ATP-aza [141] și 


adenilciclaza [90];: de asemenea au mai 
fost identificate si alte proteine cu mole- 
сша mică care au rol in modularea proce- 
sului de contracție musculară [177]. 

În ultimii ani numeroase cercetări și-au 
îndreptat efortul în scopul identificării si 
studierii receptorilor pentru diverse drogu- 
ri, precum şi pentru Cunoașterea, dinami- 
cii unor ioni ca Nat si Ca** în timpul pro- 
cesului de contracție-relaxare musculară 
[122, 124]. 

Una din problemele de mare interes 
pentru fiziologia miocardului саге con- 
tinuă să se menţină în centrul atenţiei cer- 
cetărilor este fenomenul de permeabilitate 
selectivă a sarcolemei pentru unii ioni: 
permeabilitatea dependentá de voltaj, cu- 
noscutá şi sub numele de canale sau porți 
pentru sodiu şi calciu [124] direct impli- 
cate în procesul de. excitatie-contractie. 

Din loc în loc sarcolema prezintă mici 
zone infundibulare care se continuă la 
nivelul zonelor Z cu sistemul tubular 
T [113]. 

Locul de întîlnire a două celule mus- 
culare vecine realizează prin apozitia 
celor două sarcoleme o structură com- 
plexă numită disc intercalar (fig. 1.9) cu 
rol în propagarea rapidă a influxului de 
la o celulă la alta [113]. 

© Sarcoplasma este bine reprezentată 
în celula musculară; ea contine un mare 
număr, de enzime ale. glicolizei anaerobe 
şi ale altor procese metabolice mai puţin 
bine definite deocamdată. 


Fig. 1.9. Structura discului intercalar, După 
Navaratnam [112]: 


D — desmozomi N — nexus interâbrilar; U — regiune ne- 
specializată; RS — reticul sarcoplasmatic. 


Fig. 1.10. Reticulul sarcoplasmatic. 
După Navaratnam [112]: 


l — sistem tubular longitudinal; T— sistem 
tubular transversal. 


е Mitocondriile sau  sarcozomii sînt 
ráspindité -din abundență în apropierea 
miofibrilelor. Ele reprezintă-30— 50%, din 
volumul celular. Conţin enzimele fosfori- 
lării oxidative, constituind. „generatorul“ 
de energie trebuincioasă. contractiei mus- 
culare., Deşi încă, sint controverse. se pare 
cá mitocondriile participă direct la dina- 
mica calciului се are loc în timpul pro- 
cesului de excitatie-contractie [144]. 


e; Reticulul sarcoplasmatic este alcătuit 
dintr-un, sistem cânalicular extins" intra- 
citoplasmatic (fig. 1.10)... Cuprinde două 
componente: a. sistemul tubular transver- 
sal sau sistemul: T compus din invaginati- 
ile profunde ale. sarcolemei;-b. sistemul 
tubular. longitudinal care este format; din- 
tr-o.retea de canale intim dispuse în jurul 
miofibrilelor [14]. Există о ѕігіпѕа legă- 
tură funcțională între“ cele două sisteme 
tubulare. Locul de unire între; elementele 
sistemului tubular longitudinal $i cel trans- 
versal poartă numele .de joncțiune. Demn 
de remarcat este faptul că sistemul tubu- 
lar longitudinal nu are legătură cu plas- 
malema, el fiind strict intracelular [4]. 

Reticulul sarcoplasmatic reglează canti- 
tatea de calciu mioplasmatic în cursul con- 
tracției și relaxării musculare. El acţio- 
nează ca un modulator al procesului de 
excitatie-contrac(ie 91 de relaxare muscu- 
lará [98]. De membrana sa se leagă Catt 
ATP-aza care constituie mașinăria enzi- 
maticá a pompei de calciu, Această 
enzimă are о mare afinitate pentru calciu, 
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pe care îl leagă rapid, transportindu-l prin 
membrană în timpul procesului de relaxare 
[4]. Tot la nivelul membranei reticulului 
sarcoplasmatic au mai fost descrise două 
proteine capabile să lege calciu са/ѕедиеѕ- 
trina care acţionează ca translocator de 
Ca++ in lumenul canalelor reticulului sar- 
coplasmatic si fosfolambanul cu rol in re- 
glarea activității Ca*^-ATP-azei car- 
diace [85]. 

e Miofibrilele sau sistemul contractil 
reprezintă locul utilizării energiei meta- 
bolice produse de mitocondrii si trans- 
formate in travaliu contractil. Fiecare ce- 
[Ца contine 300—600 de miofibrile dis- 
puse ordonat, imprimind muschiului stri- 
atii longitudinale si transversale [70]. 

Striaţiile transversale se datoresc alter- 
nării benzilor întunecoase, dense (benzi A) 
cu altele mai luminoase, mai puțin dense 
(benzile 7) (fig. 1.11). Între două linii Z 
se delimitează un sarcomer, care este uni- 
tatea morfofunctionalá a miofibrilei. Sar- 
comerul reprezintă 50%, din fibra miocar- 
dicá [148]. : 

Miofibrilele. sint: compuse. din miofila- 
mente, alcătuite la rindul lor din complexe 
macromoleculare contractile. Localizarea 
lor in interiorul sarcomerului conferá mus- 
chiului aspectul striat [144]. Se cunosc 
două categorii de miofilamente: subțiri 
și” groase [80]. 

Miofilamentele subțiri intră in alcă- 
tuirea benzilor 7, Din punct de vedere 
chimic ele sint compuse dintr-un ansamblu 
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de proteine: actina, tropomiozina Şi tropo- 
nina (fig. 1.12). Ultimele două sint cunoscu- 
te şi sub numele de proteine modulatoare. 

Actina are două forme de existență: 
depolimerizată si polimerizată. În timpul 


SARCOMER 


BANDA- A 
: à 
LINIE-Z El эм |LINIE-Z 
ЕЕ MIOFIBRILĂ 


С n ab 
ВАМОА-| ' ZONA-H - BANDA-I 


= АСТІМА АСТІМА 


7 МОЛА 2 


Fig. 1.11. Structura sarcomerului.,, După Sch- 
wartz [142]. Comentariul, în text. 


TROPOMIOZINA 
areant TROPONINA 2 
Pd EN 
" m S 


Fig. 1,12; Structura. miofilamentului subțire 


$i. raporturile cu. miofilamentul gros. După 


Wikman- Coffelt [174]. Comentariul în text, 


polimerizárii ea trece din forma globu- 
lará in forma fibrilară, realizind o struc- 
tură cu conformatie dublu helicoidală. 
Reacţia este reversibilă sub influenţa ade- 
nozintrifosfatului (ATP) şi Ca++. 


Tropomiozina este reprezentată de o mo- 
leculă lungă, lineară alcătuită din două 
unităţi (fig. 1.12) şi este dispusă de-a lun- 
ЕШ santurilor longitudinale desemnate de 
structura dublu helicoidală a  actinei 
(fig. 1.12). 

Troponina are o moleculá globulará 
făcută din trei subunități notate cu lite- 
rele T, I şi C (fig.'1.13) așezate la capătul 
fiecărei molecule de tropomiozină, așa 
cum se poate urmări şi în figura 1.12. 

Reacţia dintre actiná şi mioziná se 
aflá sub controlul troponinei si tropo- 
miozinei. Fiecare subunitate a moleculei 
de troponină are un anume rol în această 
reacție. Astfel, troponina 7 este singura 
care poate inhiba interacțiunea actină-mio- 
zină, în timp ce subunitatea C leagă Са++ 
disponibil pentru inițierea.  contracţiei. 
Complexul troponiná C-—Catt este ca- 
pabil să abolească acţiunea inhibitorie a 
troponinei I asupra interacțiunii actinà- 
miozină, redind.in felul acesta posibili- 
tatea actinei de a reinitia reacția actomio- 
zinică [174]. În figura 1.13 se poate vedea 
cum troponina “7 leagă celelalte sub- 
unităţi ale” troponinei de: tropomiozinà 
într-o anumită conformatie. Tropomio- 
zina'' conferă! troponinei sensibilitatea 
față de Ca** [174]. > 


ACTINA 


Fig. 1.13; Structura troponinei: 
După Wikman- Со! [174]. 
Comentariul in text. 


Miofilamentele groase au un diametru 
de 100 mu şi formează benzile A; ele 
Sînt compuse din molecule de miozină. 
Filamentele groase de miozină au ter- 
minaţiile acoperite cu numeroase protu- 
berante. care, în regiunea benzii A, se pot 
lipi de filamentele de actină alcătuind 
puntile transversale. Zona H nu contine 
punti transversale. In figura 1.14 este pre- 
zentată structura miofilamentului gros de 
miozinà, cu dispozitia moleculelor sale; 
de asemenea se mai poate vedea interac- 
țiunea dintre miofilamentele de actină. 
Molecula 4 de miozinà contine | două 
fragmente de meromiozină ; meromiozina 
uşoară şi meromiozina grea. Activitatea 
ATP-azică a miozinei este legată de frag- 
mentul de meromiozină grea (fig. 1.14) şi 
localizată in puntile transversale — ade- 
vărate cángi de acroşaj îndreptate spre 
miofilamentele de actină. De fapt acțiu- 
nea ATP-azică este legată numai de frac- 
tiunea 51 а meromiozinei grele [174]. 

Meromiozina uşoară constituie axul 
central, „coloana: vertebrală“ a miofila- 
mentului gros, de ea fiind prinse puntile 
transversale conţinătoare de meromiozină 
grea. Aceste punti transversale se prind de 
miofilamentele subțiri şi prin schimbarea 
gradului lor de angulare fac să se miște 
filamentele subțiri de actină în timpul 
„contracției [174] (vezi si fig. 1:12 şi 1.15), 


----FILAMENT GROS -—-—------- 


MIOZINĂ 


TROPOMIOZINĂ | ТВОРОММА COMPLEXĂ 
ACTINĂ 


Fig. 1.14. Dispoziţia fragmentelor de mero- 
miozină grea $1 ușoară în structura miofila- 
mentului gros; interacţiunea cu. miofilamentul 


subțire, După Wikman: Coffelt [174]. 
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1.1.2.1.3. Fiziologia 
contracției miocardice 


Contractia miocardului este un proces com- 
plex şi unitar. Complexitatea structurală а 
fibrei cardiace asigură pe deplin exigen- 
tele sale funcţionale. La nivelul său se 
produc în principal două categorii de fe- 
nomene fiziologice: eliberarea energiei din 
substratul biochimic şi utilizarea acesteia 
în procesul contractiei cardiace, 

Eliberarea energiei din substratul bio- 
chimic se realizează în principal pe două 
căi: glicoliza anaerobă care generează in 
principal acid lactic şi ciclul aerob al 
acizilor tricarboxilici, care valorifică pool- 
ul comun al compuşilor cu trei atomi de 
carbon, rezultați în urma metabolismu- 
lui intermediar al glucidelor, lipidelor şi 
acizilor aminati. Intervenţia sistemului en- 
zimatic transportor de electroni de la ni- 
velul mitocondriilor duce la esterificarea 
fosfatului anorganic şi producerea de 
АТР. Plecînd de la 7 mol de glucoză, calea 
glicolizei anaerobe, după parcurgerea tu- 
turor treptelor metabolismului energetic, 
duce la obținerea a 2 moli ATP, în timp 
ce oxidarea aceluiaşi mol de glucoză per- 
mite obținerea a 36 moli ATP [111]. Odată 
produse, legăturile fosfatice macroergice 
sînt transferate la proteinele contractile. 
Energia eliberată prin hidroliza acestor 
compuşi macroergici are două utilizări 
principale: asigurarea atit a travaliului 
chimic cât şi а celui mecanic, contractil 
al miocardului [144]. 

Travaliul său chimic incumbă proce- 
sele biochimice legate de sinteza proprie 
de proteine, lipide, steroli şi glicogen. 
Cheltuiala de energie necesară acestor 
procese este. mică. 

Cea mai mare cantitate de energie este 
cheltuită de celula miocardică pentru tra- 
valiul mecanic, contractil. 
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1.1.2.1.3.1. Mecanismul molecular al 
contracției și relaxárii miocardice © 


Pentru a se produce contracția miocar- 
dică sînt necesare două condiții: punerea 
în sarcină а miozinei şi activarea actinei. 
Secventialitatea fenomenelor de punere în 
sarcină, de activare. a miozinei sint: pre- 
zentate schematic in figura 1.15. În зес- 
ventele l şi 2 se poate vedea cá miozina 
captează o moleculă de ATP și un cation, 
márindu-si totodată unghiul de insertie a 
puntii transversale, incit capul acesteia 
acroşează miofilamentele de actină. Odată 
cu hidroliza ATP (sub acţiunea miozin- 
A'TP-azei) (secvenţa 3) se eliberează ener- 
gie care este folosită pentru micșorarea 
unghiului dintre capul si tija punţii trans- 


2 22000 À 2 
А 
„А „15000 А Е 
B 10000 À 5, уга B 10000 А 
3000 2000А 3000 
В EN 


UNGHIUL. DINTRE: -..—.— = 
CAP 5] PUNTEA 


: | | | 
р : t 
| 200000008 200000004 
„CAPUL-MIOZINEI == = (ATP) ed 
NETO (1) ы! 
NN A 
00000006 


(5) 
STARE: DE. REPAUS 


Fig. 1.15. Schema acțiunii, miozinei. După 
Wikman- Coffelt [174]: Comentariul în text. 


BANDĂ issiz 


ZINĂ E 
meromiozină ușoară 


TROPONINĂ BANDĂ [1] 


versale (din unghi drept, devine ascuţit). 
Această micșorare de unghi antrenează o 
mișcare de rotire care are drept rezultat 
deplasarea miofilamentului de actiná cu 
cca-100 А. În secvenţa 4, odată cu capta- 
rea unei noi molecule de ATP de către 
miozină, are loc si dezacrogarea punţii 
transversale de pe miofilamentul de ac- 
tină gi revenirea la poziţia de plecare (sec- 
venta. 5) [174]. 

Sarcomerul conţine un număr bine de- 
finit de benzi de proteine contractile dis- 
puse intr-o anumitá ordine, sugestiv pre- 
zenţată in schema din figura 1.16. Ple- 
cînd de la această ilustrare grafică a mor- 
fologiei sarcomerului, se poate urmări cas- 
cada fenomenelor care alcătuiesc cel mai 
simplu model al mecanismului molecular 
de contracție miocardicá. Se pare cá in 
timpul stárii de relaxare (diastolá) puntea 
transversală de miozină rámine neataşată 
ре locul specific de pe miofilamentul de 
actină, (fig. 1.17), deoarece tropomiozina 
acoperă acest loc, iar troponina nu fixează 
încă ionii de calciu. În timpul excitatiei 
apare în-celulă o cantitate suficientă de 
Ca** (eliberat din reticulul sarcoplasma- 
tic şi venit din afară), care se va prinde 
de troponiná, cauzînd modificări-ale con- 
formației sale moleculare: Drept urmare 
are loc „mutarea“ tropomiozinei şi eli- 
berarea:locurilor-active de-pe aniofilamen- 
tele de actină, unde se vor fixa capetele 
punţii transversale de. mioziná. “Odată 
acrosajul fácut are loc dezvoltarea ten- 
siunii izometrice, urmată de procesul de 
glisare, ingurubare a filamentelor de ac- 
tină. În timpul contractiei se deplasează, 


PUNTE - 
TRANSVERSALĂ 
(meromerozinà 


Fig. 1.16. Dispozitia benzilor de 
proteine contractile în interiorul 
sarcomerului. După Silber [144]. 
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Fig. 1.17. Mecanismul- ipotetic al interacțiunii 
„dintre proteinele contractile “şi cele modulatoa- 
ге. După Schwartz [142]. Comentariul în text. 


„aşadar, doar miofilamentele subțiri de ac- 
tină, printr-o mişcarea de insurubare. Ele 
:se îndreaptă spre centrul sarcomerului, de 
aceea zona Н se îngustează continuu, iar 
„cele două linii Z care delimitează sarco- 
„merul se apropie una de “cealaltă, pe 
seama „comprimării“ benzii Jj care in 
“funcţie de gradul contractiei, se va scurta 
mai mult sau mai puţin; putind chiar să 
dispară. În timpul unei sistole rniofilamen- 
tele de actină parcurg spre centrul sarco- 
-merului o distanță de cea'3 500 А, chel- 
tuind energia rezultată în urma hidrolizei 
2835: molecule de ATP. 
Scurtarea 'sistolică a actinei se poate ter- 
“mina înainte ca! miofilamentele de: mio- 
-ziná să atingă liniile Z, sau poate con- 
stinua in extremis, comprimind $i mio- 
“ filamentele groase de miozină, în așa fel 
“încît. miofilamentele subţiri de actină să 
-gliseze unele peste altele la nivelul benzii H 
(a se revedea si fig. 1.11). 

Sonnenblick şi Skelton [146] au arătat 
-că gradul de suprapunere dintre filamen- 
tele de actiná si miozină in diastolà. se 
realizează pe o distanță de 1,5-2,2 u, de 
“aceasta depinzind forţa conttaotiei sisto- 
lice, Acesti fenomen ‘constituie: dealtfel 
Баха morfologică. ultrastructuralá' а me- 
“canismului care stă la baza legii lui 
- Frank-Starling. La o suprapunere de 2:2; y 
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se dezvoltá o forță de contracție maximă. 
În mod normal mușchiul cardiac operează 
într-o zonă intermediară (între 2-2,2 u), de 
regulă pe panta ascendentă a curbei ten- 
siune-lungime, fiind capabil astfel să-și 
amelioreze performanţa sistolică prin mă- 
rirea întinderii telediastolice a miofila- 
mentelor [104]. 
Substratul biochimic molecular al cres- 
terii-performantei sistolice il constituie fie 
sporirea activităţii ATP-azice a miozinei 
sau a activării moleculelor de actină, fie 
ambele situaţii. Odată cu creșterea acti- 
уа ATP-azice, numărul punților trans- 
versale miozinice fixate pe actina acti- 
vată crește și el. Aceasta depinde de nu- 
mărul moleculelor de actină activată, care 


- la rîndul său este dependent de disponi- 


bilitatea in ioni de calciu. Un număr 
crescut de punti transversale miozinice 
“activate care fac să se ;ingurubeze" mio- 
filamentele de actină în timpul contrac- 
пер, crese forța de expulzie sistolicà. 

În “condiţii fiziologice există diferente 
între activitatea ATP-azică a miozinei 
din VS faţă de cel drept, în-sensul că ac- 
tivitatea  ATP-azică dependentă de К+ 
şi Ca** este mai mare în VS. 

Rolul ATP-ului în procesul contractiei 


-este încă ntelucidat pe "deplin. În afara 


faptului cá:eb furnizează energia chimică 
necesară modificărilor mecanice. descrise 
anterior este posibil sà'mai aibă si alte 
funcţii. Există o strinsă legătură între 
hidroliza ATP-ului şi concentraţia de Ca** 


-idin mediul celular: Creşterea: concentrației 


de: Catr duce la activarea “actomiozin- 
ATP-azei, 1а -stabilirea de legături între 
filamentele de actină şi miozină şi la dez- 


„voltarea procesului contractil [144]. 


e Procesul de cuplare a-excitatiei cu 
contracția. Mobilizarea: Cart din: depozi- 


“tele 'extracelulare şi” intracelulare, ‘fixarea 


sa pe ‘proteinele 'contraetile incumbà un 
proces complex. care începe odată cu de- 
polarizarea “sarcolemei şi se termină cu 
fixarea ionului pe troponină. Acesta este 
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Fig. 1.18. Cuplarea ехсцайе! cu contracția musculară și relaxarea la nivelul fibrei miocardice. 


După Mason [101]. 


procesul de: excitație-contracţie . muscu- 
lară. Pentru amorsarea lui sint indispen- 
sabili ionii de Ca++ şi Mg**. Calciul pro- 
vine din mediul extracelular și posibil din 
depozitele. intracelulare — cisternele sub- 
sarcolemale, mitocondriale etc. [4, 174]. 
Rolul sáu în procesul contractiei muscu- 
lare poate fi astfel schematizat: unda de 
excitație depolarizează” sarcolema si sis- 
temul .tubilor transversali (T), inițiind 


i fluxul de Cart; permeabilitatea membra- 


nei celulare pentru Ca** crește, pátrunde- 
rea sa în celulă fácindu-se in timpul fazei 
platou а depolarizării, printr-un meca- 
nism electrogenic: [124]. Intrarea calciu- 
Jui în celulă activează eliberarea de cal- 
ciu din reticulul sarcoplasmatic, astfel 
încît concentrația sa în jurul miofibrilelor 
creşte la cca 1077 M, ceea ce duce la 
legarea sa de troponină. Odată cu fixarea 
calciului pe troponină se iniţiază lanţul 
de fenomene ale contrac(iei musculare, 
descris în secţiunea precedentă. 


Comentariul în text. 


Relaxarea musculară se va produce în 
momentul їп care concentraţia calciului 
în mediul din jurul miofibrilelor va scă- 
dea datorită sechestrării sale de către re- 
ticulul sarcoplasmatic [98]. 

În timpul repolarizării diastolice, cal- 
ciul este expulzat din celulă prin mai multe 
mecanisme: schimb ionic între Ca** şi 
Nat, intervenţia sistemului  enzimatic 
Ca++ ATP-azic sau ambele [122, 124, 98]. 
În figura 1.18 este schematizat procesul de 
cuplare а excitatiei -cu contracția si rela- 
xarea musculară. s 


1.1.2.1.3.2. Mecanica 
contracției miocardice 


Otto Frank a arătat la sfirşitul secolului 
trecut că comportamentul mecanic poate 
fi mai uşor înțeles şi cuantificat dacă este 
analizat folosindu-se conceptele de alun- 
gire, scurtare şi tensiune musculară. Aceste 


elemente pot fi apoi transpuse la cordul 
întreg sub forma conceptelor de volum, 
presiune şi debit. 

Cunoştinţele rezultate din lucrările lui 
A.N. Hill în domeniul mecanicii muş- 
chiului scheletic au fost extinse şi aplicate 
de Abbott [1], Sonnenblick [147], Gault 
[51], Mirsky [109] şi Levine [87] la cordul 
în totalitatea sa, considerat a fi o unică 
unitate musculară. 


€ Proprietăţile mecanice ale muschiu- 
lui cardiac izolat. Preparatul din muşchi 
pilier izolat de pisică plasat într-un dis- 
pozitiv ca cel din figura 1.19 constituie 
modelul experimental cel mai uzitat pentru 
cercetarea proprietăților mecanice ale mic- 
cardului. Studiul este înlesnit de intele- 
gerea prealabilă a funcţionării modelului 
ipotetic. muscular cu trei elemente ima- 
ginat de Hill (fig. 1.20). Pe plan morfo- 
logic elementul contractil este. reprezentat 
de miocardul.de lucru, fără a se putea 
deocamdată preciza individualitatea ana- 
tomică a celorlalte două elemente. După 
unele cercetări [72], elementul elastic în 
serie se identifică cu punfile transversale 
dintre miozină și actină. El se comportă 
са un resort care se alungeste atunci cînd 
elementul contractil se scurtează. La mio- 
сага complianta este mai mare. decît la 
„mușchiul, striat. _ 

Proprietăţile mecanice ale miocardului 
Est Sint cel mai bine due de urmá- 
toarele) Ай 137 


si ED Relaţia ems e ia condiţii 
„de tepaus-muşchiul cardiac spre deosebire 
de cel scheletic are o. tensiune de repaus 
(К) (fig. 1.21) expresie a activităţii ele- 
mentului elastic în paralel (vezi modelul 
“muscular al lui Hill). Dacă mușchiul este 
stimulat se va contracta, dezvoltind o 
anumită tensiune (D). Mărimea, acesteia 
este determinată. de lungimea pe care o are 


"fig. 1.21. Relaţia tensiune-lu 
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Fig. 1.19. Modelul experimental pentru studiul 
proprietăţilor mecanice ale. fibrei miocardice 
(schemă). După Bourdarias [16]. 


= i 
.CONTRACTIE | } 


Fig. 1.20. Ecc muscular al lui Hill (sche- 
- má). După Abel [3]. Comentariul în text. 


ЕС element contractil; ES—— element în serie; EP— ele- 
ment elastic in paralel. 


TENSIUNEA (g) . 


ime la nivelul 
fibrei miocardice. După Bourdarias [16]. Co- 


mentariul in text. - 
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mușchiul în momentul stimulării. Lungi- 
mea sa inițială este determinată de mări- 
mea presarcinii. Odată cu creşterea pre- 
sarcinii tensiunea dezvoltată de mușchi 
în timpul contractiei izometrice va creşte 
(pînă la O anumită limită), iar scăderea sa 
va duce la diminuarea forței contrac- 
tile [3]. 


2. Relaţia forti-timp. Există o diferență 
între mărimea forței dezvoltate de con- 
tractia musculară unică, față de cea ob- 
ținută în urma, aplicării de stimuli repeti- 
tivi adică de cea tetanică. Tensiunea sau 
forța dezvoltată în urma coníractiei te- 
tanice este mai mare [16]. Muschiul car- 
diac este însă netetanizabil in condiții 
normale, din cauza perioadei sale crescute 
de repolarizare. Cu toate acestea se poate 
observa şi la miocard o oarecare creștere 
a tensiunii în funcţie de viteza de stimu- 
lare, ceea ce sugerează intervenţia elemen- 
tului elastic. în serie (într-o măsură mai 
mică decît la mușchiul striat), alături de 
elementul contractil, în generarea forței 
active musculare. 


3. Relaţia fortá-vitezá. Această relaţie 
ne ajută să stabilim intensitatea stării de 
activitate a 'elementului, contractil, cu alte 
„cuvinte-ne permite. să determinăm. inten- 
sitatea forței generate de muşchi, în timpul 
contractiei. În diagramele din figura 1.22 
se poate constata că după stimulare, ele- 
mentul contractil începe să se scurteze, 
jar cel elastic. în serie se alungeste (B) 
(este faza-corespunzátoare contractiei 1zo- 
metrice in care forţa se generează progre- 
siv fără a interveni scurtarea exterioară a 
elementului contracti). La un moment 
dat forța generată devine “suficient de 
mare pentru a putea învinge sarcina (C), 
fără însă ca elementul elastic în serie să 
se mai alungească, în schimb are loc scur- 
tarea elementului contractil (faza izoto- 
nică de scurtare exterioará a elementului 
contractil în regim de sarcină constantă). 


SCURTARE 


| 1 ЕЩ 


| TIMP 
TIMULARE 


TÀ 


FOR! 


Fig. 1.22. Relaţia fortá-vitezá la „nivelul fibrei 
miocardice. După Bourdarias [16]. Comentariul 
Идей jn їп text. j 


Aşadar între momentele В şi C scurtarea 
exterioară a elementului contractil reflectă 
în exclusivitate scurtarea sa fără alungirea 
elementului, elastic, în serie; Devine astfel 
posibilă studierea comportamentului ele- 
mentului contractil în funcţie, de sarcina 
impusă şi de timp, independent de compor- 
tamentul elementului elastic în serie. În 
momentul C se vede că elementul con- 
tractil, în urma contractiei, a deplasat 
sarcina pe о distanță AL scurtindu-se. 
Dacă această. variaţie de lungime AL o 
raportăm algebric la o variaţie de timp 
Ar, se obţine relația dL/dr care este viteza 
inițială de.scurtare a mușchiului şi se ma- 
terializează grafic prin tangenta dusă la 
porţiunea iniţială a curbei scurtării mus- 


-culare (fig. 1.22). Dacă se creşte progresiv 


postsarcina (fig. 1.23) ss poate constata 


“că se alungegte contracția izometrică, vi- 


teza inițială de scurtare a fibrei musculare 
scade şi timpul care separă stimularea de 
scurtarea maximală rămîne neschimbat. 
În сева ce priveşt&-viteza” de scurtare în 
funcție de postsarcină se obține''o relație 
forță-viteză caracteristică (fig. 1.23), unde 
pentru o sarcină nulă, viteza de scurtare 
este maximă (viteza intrinsecă — Vmax), 
iar pentru o sarcină suficient de mare care 


'să împiedice orice scurtarea mușchiului, 
forţa izometrică este maximă (forța ìn- 


trinsecă—P,) [16]. Grafic, curba forță-vi- 


Fig. 7,23. Relaţia dintre post- = 
sarcină si viteza de scurtare a H 
fibrei miocardice. După Bour- |E 
darias [16]: * Comentariul în 
мех i 
Я 


5: ИМ, (m/sec) . 


teză este o hiperbolă supusă rigorii ecua- 


gei lui НШ: — 
(Р + (И b) Р, +) 


in care: Р este sarcina: V — viteza de 
scurtare; а — constanta care, reprezintă 


căldura eliberată în timpul scurtárii mus-,, 


culare; b — constanta pentru. viteza „de 
transformare a energiei chimice în епег-, 
gie mecanică. . : 


t 1 


> 3 J 3 1017 "i V tt 
În condițiile unei sarcini nule, ecuația, 


lui Hill se poate serie; н 
Vates Б Ж I. 


deoarece experimental s-a dovedit cà Poja 


este relativ constant, atunci И... poate 
fi considerată o funcție directă a lui b; 
care la rîndul său reflectă viteza reacţiilor 
chimice la nivelul unităţii contractile mus- 
culare. : 


e Mecanismul lui Frank-Sfatling si 


relaţia fortá-vitezá, Forţa pe care o dez- 


voltă mușchiul cardiac depinde de lun- 
gimea sa inițială, dinaintea contracției. 
Acest fapt experimental (relaţia forţă-lun- 
gime) stă la baza legii inimii elaborate de 
Frank-Starling, potrivit căreia о’ creştere 
a volumului iniţial al cordului (teledias- 
tolic) determină о contracție cardiacă 
mai viguroasă Я un volum-bătaie mai 
mare [3, 16]. S-a văzut experimental că o 
crestere progresivă a lungimii. inițiale a 
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Vmax, 


ECUAȚIA LUI HILL 
(Р+а)(у+ b) = b(Po*c? 
SiP«0 
Vmax.» Poa/b 


[FORE (д) | 


preparatului muscular de pilier izolat, 
deplasează curba relaţiei fortá-vitezá la 
dreapta (fig. 1.24). Are loc o creştere a 
forţei intrinseci (Ру), fără schimbarea vi- 
tezei intrinseci [16], toate curbele con- 
vergînd spre același punct pe axa vitezei 
de scurtare a mușchiului. Deoarece forța 
pe care o dezvoltă” mușchiul striat sau 
cardiac în timpul contractiei este depen- 
Чета, atit de lungimea sa. iniţială, cit şi 
de viteza sa de scurtare,- se poate face о 
combinaţie. a celor două relaţii: fortá-vi- 
teză si fortá-lungime, obtinindu-se o dia- 


4 414 
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ue шыс дү: 


фа геч т y ep vla mie Ta "Ж 
Fig. 1.24. Relaţia forță-viteză la nivelul fibrei 
miocardice în condiţiile modificării lungimii 


iniţiale a fibrei. După Bourdarias [16]. Comen- . 


tariul în text. 
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EA ч эк 
CURBA 
FORTÁ-LUNGIME 


Fig. 1.25. Relaţia fortá-lungime şi fortá-vitezà 
la nivelul fibrei musculare cardiace. După 
Bourdarias [16]. Comentariul in text. 


gramá tridimensională (fig. 1.25). Potri- 
vit acesteia pentru fiecare contracție, vi- 
teza de scurtare a elementului contractil 
poate Я determinată pe curba forţă-vi- 
teză, corespunzînd unei anumite lungimi, 
ea însăşi definită la rindul său prin relația 
fortá-lungime (3, 16]. 

Substratul morfologic ultrastructural al 
relaţiei forţă-viteză-lungime îl reprezintă 
lungimea diastolică a sarcomerului. Mio- 
cardul va dezvolta o forță maximă la о 
lungime a sarcomerului de 2,2 в. La o 
lungime a sarcomerului în diastolă de 2u 
forta sau tensiunea dezvoltatà de miocard 
este considerabil mai micà, iar la valori 
sub 2u ale lungimii sale diastolice rezultà 
o prăbuşire а forței generate de muschi 
[3. 16]. 

În plan biochimic si biofizic relaţia 
forță-viteză-lungime poate fi astfel sinte- 
tizată: forţa este expresia numărului de 
elemente contractile active şi a elastici- 
tátii interne a muschiului (elementul elas- 
tic in serie in modelul lui Hill); viteza re- 
prezintá ritmul de desfăşurare a reacţiilor 
biochimice de la nivelul situsurilor active 
ale lanţului actomiozinic. 


e Contractilitatea. Este о mărime greu 
de definit. Ea poate fi numită capacitatea 
mușchiului de a se scurta cînd este sti- 
mulat. 


Contractilitatea nu este sinonimă cu ino- 
tropismul, care poate fi definit ca acea 
modificare (în sens pozitiv sau negativ) 
a forței contractile și/sau procesului de 
elaborare a energiei implicate in generarea 
tensiunii şi scurtării musculare [3]. 

Modificările contractilităţii pot in- 
fluenta relația forță-viteză. În acest sens 
administrarea unor agenţi inotropi pozi- 
tivi (glicozizi tonicardiaci, catecolamine, 
glucagon) duce la cresterea atit a vitezei 
intrinseci (Ук), cit şi a forţei intrinseci 
(Р), deplasind spre dreapta curba rela- 
іеі forţă-viteză (fig. 1.26). La fel actio- 
nează si tahicardia, O modalitate de expri- 
mare a contractilitàtii la nivelul fibrei mio- 
cardice o constituie relația dintre vi- 
teză-forță şi lungime. 

Pentru clinician este mult mai intere- 
sant să cunoască modul de manifestare a 
contractilității Я a relaţiei viteză-forță- 
lungime la nivelul cordului întreg. Aceste 
lucruri se pot exprima sintetic prin analiza 
schemei tridimensionale d contrac[iei car- 
diace. 

Diagrama tridimensională utilizată pen- 
tru analiza contractilității mușchiului izo- 
lat poate fi aplicată si în scopul studierii 
contractilității cordului întreg cu condiția 
de a considera că elementele presarcinii 
(volumul şi presiunea telediastolicà) deter- 
mină lungimea inițială a fibrei miocardice, 


1 2 3 В 
FORTA (9) 


Fig. 1.26. Influenţa agenţilor inotrop pozitivi 
şi a tahicardiei asupra relației fortà-vitezà de 
la nivelul fibrei miocardice. Comentariul în text. 


Fig. 1.27. Schema tridimensională a con- 
тасіеі cardiace. După Bourdarias [16]. 
Comentariul in text. 


iar presiunea aortică constituie  postsar- 
cina. Pentru a trece însă de la presiune la 
forță este necesar a se recurge la ecuaţia 
legii lui Laplace : 


Ji cupere 
2h 


deci de a tine seama de raza cavităţii 
ventriculare şi de grosimea (Л) peretelui 
ventricular. În diagrama din figura 1.27, 
odată asimilările făcute, se poate constata 
că contracția debutează la o lungime deter- 
minată, iniţial A; viteza contracţiei creşte 


brusc în cursul fazei iniţiale a contractiei | 


izovolumetrice, apoi forţa dezvoltată (in. 
timpul contracţiei) crescînd, viteza va scă- 
dea, urmind curba forță-viteză pînă in 
punctul B, cind incepe ејес[іа. Scurtarea 


d POSTSARCINEI 
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fibrei musculare se produce între B şi C 
pe o curbă care este definită de mărimea 
postsarcinii și de relaţia lungime-viteză. 
Ejectia se termină in C (pe curba ten- 
siune-lungime) și începe relaxarea izo- 
volumetrică (C—D), urmată de umplerea 
diastolică (0—4). Urmind această sche- 
mă este mai uşor a se descrie funcția ven- 
triculară, pentru că reiese clar că segmen- 
tul AD care traduce scurtarea fibrei în 
timpul ejectiei (sau alungirea sa în timpul 
fazei de umplere) reprezintă volumul de 
ejecfie. Suprafaţa rectangulară AB CD re- 
prezintă travaliul extern efectuat de cord 
(forța x deplasarea), iar suprafaţa cir- 
cumscrisá între A4'BB' este puterea dez- 
voltată de cord în timpul contractiei (for- 
(a X viteza). Viteza intrinsecă (Vmax) Ca- 
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racterizează starea contractilității cardiace 
[16, 147]. În felul acesta devine posibilă 
analiza funcţiei ventriculare în condiţiile 
variaţiei uneia sau alteia, ori simultan a 
tuturor celor trei elemente determinante: 
contractilitate, presarciná si postsarcină 
(fig. 1.27 b, c si d). 


1.1.2.1.3.3. Energetica miocardului 


Energia rezultatá in urma procesului bio- 
chimic de oxidare a combustibilului orga- 
nic (glucoză, lipide, acid lactic etc.) la ni- 
velul cordului are destinaţii complexe. În 
principal sint douá cái de utilizare a ei: 
pentru lucru mecanic util si pentru alte 
procese metabolice, electrice etc. O parte 
importantă de energie este irositá sub 
formă de căldură. Diagramele din figu- 
ra 1.28 ilustreazá sugestiv soarta acestei 
energii. 

Procesul de contracție şi relaxare mio- 
cardică constituie lucrul mecanic util al 
cordului, pentru înfăptuirea căruia este 
necesar ип consum. energetic important. 
Menirea sa este de a propulsa sîngele din 
cord in vase. El este produs în fimpul 
sistolei şi transformat în energie cinetică 
si potenţială care asigură circulația sînge- 
lui în patul vascular [144]. is са и 


З (VENTRICUL STING]! 
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! EFICIENȚA ^ 
CONTRACȚIEI VS. 


Pentru activitatea metabolică şi de re- 
paratie tisulară (travaliu chimic) şi pentru 
cea electrică necesarul energetic este negli- 
jabil [144], astfel încit cea mai mare parte 
din energia metabolică miocardică se pier- 
de sub formă de căldură. Atit travaliul 
mecanic util, cît şi pierderile energetice 
sînt diferite la cei doi ventriculi (fig. 1.28). 

Eficiența mecanică a inimii (EM) poate 
fi apreciată cu ajutorul raportului dintre 
lucrul mecanic util (W) şi costul energetic 
al acestuia exprimat sub forma consumu- 
lui de oxigen al inimii (О.С) potrivit 
formulei: 

W 


EMcori = = 
сога 0, C 
Eficienţa mecanică apreciată prin măsură- 
tori hemodinamice şi prin echivalentul ca- 
loric al consumului de oxigen este de 
20-25%. Restul de 80-75 7; din energie se 
pierde pe mai multe cái (fig. 1.28). Efi- 
cienta maximă a cordului este atinsă cînd 
contracția se realizează cu o viteză medie 
de 30% din maximum [62]. Dacă viteza 
de contracție este mică, o mare parte din 
energie se pierde sub formă de căldură; 
dacă însă este foarte mare, o parte în- 
semnată de energie este cheltuită pentru 
învingerea frecárii interne dintre mio- 
fibrile. Eficiența maximă externă a mio- 
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EROT iode зогаайенотох 
Fig. 1.28., Utilizarea „energiei 
la nivelul cordului. După, 
Rushmer 133]. Comentariul în 
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Fig. 1.29. Factorii determinanti ai consumu- 
lui: де O1MVO2) la. nivelul соташш. După 
j Bourdarias [16]... . 
cardului este relativ scázutá datoritá fap- 
tului cá.pe lingă travaliul chimic. de pro- 
pulsie a sîngelui, cordul cheltuieşte o can- 
titate considerabilă: de energie pentru tra- 
valiul static, necesar. creării şi menţinerii 
unei tensiuni intramiocardice crescute [147]. 
Tensiunea- intramiocardicá. constituie 
unul -din, principalii factori determinanți 
ai consumului de oxigen miocardic (MVO») 
(fig. 1.29). De aceea, cheltuiala de energie 
а cordului. se. modifică, cînd condiţiile 
sale de lucru se. schimbă, adică; consumul 
de oxigen al inimii. nu este influențat atit 
de nivelul efortului pe Care. trebuie să-l 
depună, cit de condițiile în сате se în- 
făptuieşte acest, efort, stiindu-se că costul 
în, oxigen este mai mare pentru. un trava- 
liu de presiune, decît, pentru „unul „de 
volum [147]. De asemenea, s-a văzut că 
cheltuiala de energie este. proporțională 
cu mărimea. tensiunii dezvoltate. în timpul 
contractiei şi cu timpul cît este menţinută 
această tensiune: [135, а 
Indexul tensiune-timp * reprezintă: prin- 
cipalul si cel-mai:important determinant 
“al'consumului de oxigen al cordului.. Un 
indice similar, mai puţin precis, util. însă 
in practica curentă, îl. reprezintă produsul 
dintre tensiunea arterială şi frecvența car- 
diacă ; pentru. tensiune este de dorit a-se 
folosi valorile. tensiunii arteriale, medii. 
* Indexul tensiune-timp. re rezintă produ- 
'sul dintre presiunea medie sisto ică și, frecvența 
cardiacă, нау, 
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Relaţia matematică a acestui indice poate 
fi scrisă astfel: 


TAm x Аўт, 
în care: TAm reprezintă tensiunea arte- 


rială medie; AV — frecvenţa cardiacă, 
totul raportat la suprafața corporală. 


n 


1.1.2.1:4. Geometria ventriculară 
în timpul ciclului cardiac 


Pe-toată durata sistolei şi diastolei au юс 
schimbări: succesive de volume, presiuni 
intraventriculare; de asemenea se produc 
modificări ale grosimii pereţilor, ale stării 
de “tensiune. intramiocardică şi, in final, 
se petrec transformări ale însăşi formei 
şi dimensiunilor cordului în ansamblu sau, 
cu “alte cuvinte, tot cortegiul de eveni- 
mente mecanice care însoțesc sistola sau 
diastola conduc la modificări evidente,. 
secvențiale ale geometriei cardiace. 

“Studiile cinefluorografice au arătat cá 
pe secțiune longitudinală cavitatea ven- 
triculară dreaptă are formă triunghiu- 
lară. Septul interventricular care consti- 
tuie unul din pereţii săi este convex spre- 
cavitatea ventriculară, iar peretele liber 
„înfăşoară “ parcă septul, avînd în ansam- 
blu aspectul unei „pungi“ (vezi fig. 1.7 
de ia pag. 13) sau al unei pene. “Această. 
geometrie este perfect adaptată funcției 
sale, aceea de a primi un volum de sînge 
mare, pe care trebuie să îl expulzeze în. 
mica circulație (circulaţie de joasă pre- 
siune). 

Expulzia singelui din VD se face prin. 
trei mecanisme diferite, mai mult sau mai 
puţin simultane» [133]: 

- — Contractia fasciculelor musculare şi 
a muşchilor papilari care trag inelul val- 
vei “tricuspide in jos spre apex, ventricu- 
lul scurtindu-se de-a lunguk pone sáu 
longitudinal. 
= Peretele liber ventricular „concav. se: 
contractă, apropiindu-se. de mc в 
ventricular care este convex. 
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— Contractia fasciculelor miocardice 
circulare ale VS care face ca convexitatea 
septului interventricular să crească şi mai 
mult, micşorind în felul acesta axul trans- 
versal al VD. 

Fiecare mecanism luat in parte îşi are 

aportul sáu in golirea cavităţii drepte. 
Astfel, primul mecanism deşi antrenează 
o scurtare considerabilă a camerei are un 
aport modest la ejectia ventriculară. Cele- 
lalte două, cu toate că produc modificări 
mai mici ale geometriei ventriculare, au 
un rol determinant în golirea sa. Aportul 
fiecărui mecanism poate fi mai uşor în- 
teles dacă admitem cá VD funcționează 
asemenea unei foale de fierărie: în sistolă 
cele două „burdufe“ ale foalelor se apro- 
pie expulzînd sîngele, în diastolă ele se 
depărtează „aspirînd“ sîngele din siste- 
mul cav. Este lesne de înțeles că această 
arhitectură este perfect adaptată -cerin- 
telor funcționale. VD este capabil să func- 
tioneze ca o: pompă, aptă să mobilizeze 
volume mari de singe cu o scurtare mi- 
nimă a fibrelor miocardice. - În același 
timp arhitectura sa nu determină creşteri 
importante. ale. presiunii intraventricu- 
lare [133]. 

Arhitectura VS 'aminteste.. de cea a 
unui cilindru (fig. 1.7, pag. 13): Această 
geometrie. face posibilă micşorarea atit 
a. diametrului longitudinal, cît -şi a celui 
transversal in. timpul  contracţiei. Con- 
tracția fasciculelor miocardice circulare 
din structura sa dezvoltă o forță consi- 
derabilă care este determinantă in ejec- 
ţie. Scurtarea diametrului longitudinal are 
un aport mai modest în ејесіа sanguină. 

Nu se cunoaște exact care este aportul 
contracţiei septului în ejectia VS [133]. 
Graţie formei sale cilindrice, el realizează 
un raport volum/suprafaţă mic, iar dis- 
poziţia. în profunzime a fasciculelor groase 
circulare permite dezvoltarea unei ten- 
siuni mari intramiocardice în timpul con- 
ітасііеі. Astfel, geometria VS îi permite 
să funcţioneze ca o pompă de mare pre- 
siune, capabilă să mobilizeze singele. în- 


tr-un sistem circulator cu rezistență mare 
(circulația sistemică). 

Deşi geometriile celor doi ventriculi 
sînt diferite ca si grosimile pereților, iar 
sistemele circulatorii pe care le deservesc 
au rezistențe vasculare diferite, canti- 
tatea de singe ejectată de ei trebuie să fie 
riguros egală. Dacă debitul unuia este 
mai mare decit al celuilalt apare incár- 
carea fie pulmonară, fie sistemică cu 
consecințe grave pentru organism. Deoa- 
rece regimul funcțional (presional şi vole- 
mic) alcelor doi ventriculi nu este același, 
in cavitatea ventriculará rámine la sfir- 
situl fiecărei sistole o cantitate de singe 
variabilá, adesea importantá, tocmai spre 
a se evita apariția dezechilibrului functio- 
nal între cei doi ventriculi [16, 133]. 

Pentru că dispunerea fasciculelor mio- 
cardice 'în cei doi ventriculi este diferită, 
avînd “direcții "diferite, care realizează 
cercuri sau elipse de diverse diametre si 
dispoziţii, gradul lor de scurtare în timpul 
contractiei sistolice-va fi diferit de la o 
lamă musculară la alta. Se constată că in 
timpul contractiei sistolice fasciculele mus- 
culare profunde se scurtează mai mult 
decît cele superficiale; diferența dintre gra- 
dul lor de scurtare este cu atit mai mare 
cu cit golirea ventriculilor este mai com- 
pletă. Această diferență se reduce consi- 
derabil în cazul încărcărilor de volum in 
sistolă si diastolá: Cu alte cuvinte, mā- 
rimea volumului sistolie este condiţionată 
partial de gradul de scurtare a fibrelor 
miocardice. Volumul sistolic este condi- 
tionat în aceeaşi măsură de mărimea vo- 
lumulüi diastolic sau, cu alte cuvinte, de 
gradul de distensie (compliantà) a ventri- 
culului în diastolă. Lucrul este posibil 
datorită faptului cá în diastolă, cordul 
ia în ansamblu o formă sferică, iar redu- 
cerea circumferinței unei sfere mari va 
deplasa un volum mai important decit 
reducerea circumferinței unei sfere mici 
(fig, 1.30). Există o strinsă corelaţie între 
structura fasciculard a celor doi ventriculi, 
geometria lor şi gradul de scurtare а di- 


verselor categorii de fibre miocardice, cu 
corolarul lor — influența pe care o au 
asupra volumului sistolic. Într-adevăr VD 
va deplasa un volum sistolic mare cu un 
grad mic de scurtare a fibrelor musculare 
superficiale, tocmai datorită faptului că 
in diastolă are o geometrie mai apropiată 
de o sferă (peretele său liber desemnează 
aproximativ o calotă sferică), în timp ce 
VS pentru deplasarea aceluiași volum are 
nevoie de o scurtare mult mai mare а 
fibrelor sale profunde, deoarece geometria 
lui „aminteşte de un cilindru, care are alt 
aspect în timpul contracţiei (fig. 1.30). 
Cu alte cuvinte pástrarea unui volum 
sistolic 'egal pentru cei doi ventriculi este 
condiționată de diferențele de geometrie, 
pe de-o parte, iar pe de altă parte de 
gradele, diferite de scurtare, а, iprelor mio- 
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cardice, Pentru dislocarea unui volum egal 
la o geometrie sferică (VD) este nevoie de: 
o scurtare mai redusă a circumferinței 
decît la una cilindrică (VS). 

La funcţionarea optimă a pompei car-- 
diace, alături de miocard contribuie și 
celelalte 'structuri ale cordului (valvulele 
cardiace, sistemul excitoconductor si peri- 
cardul), asigurînd curgerea unidirecţională 
a sîngelui prin inimă, geneza si conduce- 
rea influxului nervos de la pacemakerul 
fiziologic la miocardul de lucru etc. 


3 


1.1.2.2. CALITATEA UMPLERII DIA- 


STOLICE A INIMII (PRESARCINA) 


Miocardul are capacitatea intrinsecă ca- 
intre anumite limite ren să-şi сгеаѕ-- 


AZ 


[i BRE MUSCULARE DISPUSE РЕ! UN CILINDRU. 
(fibre musculare. profunde) pai: 


VOLUM (unităţi arbitrare ) 


200 180 160 140 120 100 80 _60 40. ES 
LUNGIME (unități arbitrare ) 


^ Fig. 1. 30. Relaţia dintre geometria ventriculară, arhitectura sa și volumul bütaie.- 


După Rushmer [133]. Comentariul în text: 
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Cele: două “curbe volum-presiune care 
definesc tonusul. sistolic și diastolic al 
VS desemnează limitele între care “acesta 
poate opera câ'pompă de presiune [144]. 
ха ^'Complianfa diastolică este influențată 
ip sibdug i în condiții fiziologice de următorii fac- 
peo б: tori: frecvența cardiacă, presiunea arte- 
I Aris i йб rială, presiunea de perfuzie coronariană, 
Fig. 1.31. Factorii care influențează ores. ИЯ dintre cei doi ventriculi și 
y ie | de pericard [129]. 

că Гоца de contracție în funcție de, gra- Мела та fiziologice Я а 
dul de alungire "Fd cuc, Alun- enel cardiace, ale presiunii arteriale si ale 
girea fibrelor miocardice se realizează în celei de perfuzie coronarianá пи produc 
diaştolă şi este dependentă de. calitatea modificări ale complianfei ventriculare. 


"umplerii,diastolice a inimii, aceasta, la Ritmurile înalte, creşterile, presiunii ar- 
rîndul & fiind condiţionată de mai multi teriale sistemice, ca şi scăderea sub 
factori (hg. 130 я ji ; 60 mm Hg a presiunii de perfuzie, coro- 


Y К. тела da. ec nariană produc scăderi ale compliantei 
RA В: uitat: atente ionis diastolice [129], ceea ce pe plan funcţional 
1.1.2.2.1. Complianţa . —-—-  - se traduce prin. alterarea relaţiei presiune- 


ventriculară diastolică tace volum. 


Modificările de volum sau presiune 
dintr-un ventricul pot influența complianta 
celuilalt și prin aceasta curba presiune- 


Complianta ventriculará diastolică repre- 
zintá o caracteristicá proprie muschiului 
cardiac, САДУ ссср din Вор rietaţile . volum, mai ales în prezența pericardului 
“sale viscoelastice (elasticitate, viscozitate, (fig. 1.33) 
inerție). Ea determină promptitudinea în } di м To alo situații 
cu care ventriculi se contractă si se n itii pato ME une, En аап 
relaxează [144]. Complianţa diferă de la аг f Прома, ise emia, cardiaca, per. 
CT TUE ис. r'trofia.miocardicá, insuficiența cardiacă 
' alterează notabil complianta ventricularà, 
| . Scázind-o. ) 
COMPLIANTA 
200* SiSTOLICA 
PIS. 
VIS! 


| 1.1.2.2.2. Presiunea 


"| 160 a р. 
! de umplere ventriculară 


Este un alt element care condiționează 
umplerea diastolică. Relaţia dintre volu- 


btu COMPLIANTA 7 mul cardiac şi presiunea de umplere a 
f 40 ДЕ fost intuită cu mult înaintea stabilirii de 
j AMD cütre Frank si Starling a legii fundamen- 


tale а inimii. Astfel, pe la 1878 Waller 
a observat cá atunci cind ventriculul 

| sting este silit să lucreze la un regim de 
Fig, 1,32, Comportamentul complianţei diasto- NE 


fre ah i ‚ ѕсцій, umplerea sa trebuie să 
ЖА попили тегеш! clelülul'egrdiac. Dupa ” "РТО, SON ih 
Silber [144], Comentariul in text. — ' fie completá.si sub presiune mare [129, 


Fig. 1.33. Interconditionarea complian- 
telor celor doi ventriculi in Гопс(іе de 
modificările de presiune şi volum de la 
nivelul lor. Rolul pericardului în deter- 2 
minarea relaţiei presiune-volum în dia- 
stolă la fiecare ventricul în. parte. Peri- 


spre dreapta şi în jos a curbei presiune- 

volum diastolice, sradul devierii fiind 

determinat de mărimea volumului tele- 
diastolic. După Janicki (74): 


* 
cardectomia este urmată de devierea | 
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144]. Acest fapt nu contravine legii lui 
Starling, ci dimpotrivă este un element 
complementar, în sensul cá performanța 
ventriculară nu este condiționată numai 
de mărimea volumului telediastolic, ci şi 
de presiunea sub care s-a făcut umplerea 
ventriculară. i 


1.12.23. Durata diastolei 


Durata diastolei sau timpul. de „umplere 
diastolică „prezintă importanță, deoarece 
viteza umplerii ventriculare nu este egală 
| pe toată întinderea diastolei. Ea este mare 
“la început şi scăzută în timpul diastasisu- 
| lui. Contractia atrială o va accelera iarăşi. 
 Tahicardizarea progresivă va scurta intii 
diastasisul, apoi faza de umplere rapidă, 
stfel încît umplerea ventriculară este afec- 
ată puţin în această situaţie. În stenoza 
—mitralà însă un diastasis adecvat este 
esențial pentru o umplere ventriculará 
па, de aceea scurtarea diastolei prin 
tahicardie are consecințe negative impor- 
tante asupra umplerii diastolice [129, 144]. 
Dacă alături de tahicardie este afectată 
și contracția âtrială (fibrilatie sau flutter 
atrial; distensie atrială, atriu papiraceu 
etc.) umplerea diastolicá ventriculară are 
$i mai mult de suferit. Dealtfel prelungirea 
unei tahicardii cu alurá înaltă compro- 
mite umplerea diastolică ventriculará atit 
la cordul normal, cît şi la cel patologic. 


1.1.2.2.4. Volumul 
rezidual sistolic 


Teoretic ar trebui ca la sfirsitul sistolei 
cavitatea ventriculară să devină virtuală. 
Practic însă lucrurile nu stau aşa, deoa- 
rece golirea; completă a ventriculului este 
împiedicată de. mai mulţi “factori [133]: 
tensiunea care se dezvoltă între fasciculele 
de -fibre miocardice, intervenţia legii lui 
Laplace, reculul diastolic si distensibili- 
tatea ventriculară. Din aceste motive in- 
totdeauna la sfîrşitul sistolei va rămîne 
in. cavitatea ventriculară о cantitate de 
singe — volumul rezidual sistolic — care va 
fi mai mare sau mai mic în funcţie de in- 
terventia următoarelor elemente: com- 
plianfa. sistolică, -postsarcina. si contracti- 
litatea miocardicá [144]. În mod normal 
valoarea sa ‘reprezintă, cca. 1/4—1/2 din 
volumul. diastolic. Alături de sîngele din 
sistemul venos de capacitantá el ia parte 
la. ajustarea debitului cardiac de la o 
bătaie: la. alta. [144]. 

Participarea convergentá a tuturor celor 
4 factori analizati la realizarea unei um- 
pleri diastolice corespunzătoare se oglin- 
deste in márimea volumului telediastolic, 
care alături de presiunea telediastolicá 
alcătuiesc presarcina ventriculară. Potrivit 
legii lui Frank-Starling ventriculul poate 
pompa un volum. sistolic mai mare sau 
mai mic, în funcţie de cantitatea de sînge 
venită, la cord, cu condiţia ca volumul 
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total de singe in diastolă să nu depăşească 
limitele fiziologice. Nivelul critic care mar- 
chează depăşirea acestor limite este dat 
de distensia mare ventriculară în diastolă. 
Pe plan ultrastructural înseamnă intin- 
derea sarcomerului peste 2,2u. 


1.1.2.3. POSTSARCINA 


Rezistenţa necesară fibrei miocardice pen- 
tru a se putea scurta în timpul fazei izo- 
tone a contrac[iei cardiace poartă denu- 
mirea de postsarcină. 
Postsarcina ventriculară reprezintă ten- 
siunea parietală, intramiocardicá in tim- 
pul ejectiei. Ea este definită de legea lui 
Laplace in care tensiunea este direct 
proportionalà cu produsul dintre pre- 
siunea sistolicá ventriculará si raza cavi- 
{а ventriculare si invers proporțională 
„cu grosimea peretelui ventricular.” Astfel, 
postsarcina ventricularà stingă este de- 
pendentă în primul rînd de valoarea pre- 
siunii aortice (egală în 'sistolă cu cea in- 
traventriculară), supusă la rindul său mo- 
dulării rezistenţei vasculare periferice. În 
al doilea 'rînd ea và fi condiționată de di- 
mensiunile şi geometria: ventrieulard, ştiind 
că un ventricul dilatat necesită o tensiune 
parietală “mai mare Чес unul normal, 
la aceleași valori de presiuni intraventri- 
culare' sistolics! D 
Ventriculul cu volum telediastolic mare 
va trebui să genereze © tensiune intramio- 
„cardică sistolică mai mare, pentru a crea 
o presiune intraventriculară în stare să 
„deschidă valvele semilunare aortice in 
timpul ejectiei, decit ventriculul cu volum 
telediastolie mic, în condiţiile aceluiaşi 
volum-bătaie [127, 134]. 


1.1.3. PERFORMANȚA CARDIACĂ 


Evaluarea performanţei cardiace se poate 
-face prin aprecierea performanței miocar- 
„dice şi a pompei cardiace, Aceasta pentru 


că în medicina clinică este necesară diso- 
cierea condiţiilor de funcționare a cordului 
(valoarea pre și postsarcinii) de starea 
contractilității miocardului 'și de aportul 
fiecăruia la un moment dat în determi- 
narea performanţei cardiace, 


1.1.3.1. PERFORMANȚA 
POMPEI CARDIACE 


Privită ca pompă, inima deplasează vo- 
lume, creează presiuni intracavitare, ten- 
Siuni intramiocardice, toate legate de pa- 
rametrul timp; de aceea performanța 
pompei ventriculare trebuie privită sub 
aspectul capacităţii cordului de a deplasa 
aceste volume $1 de a crea aceste pre- 
siuni si tensiuni (ambele în unitatea de 
timp), în condiţii normale şi patologice, 
în cazul intervenţiei mecanismelor. com- 
pensatorii ale rezervei cardiace și/sau al 
depăşirii acestora. 

Pentru înţelegerea mai exactă a modului 
cum funcţionează pompa ventriculará 
stingă trebuie apreciate concomitent mo- 
dificările de presiune si volum care survin 
în timpul ciclului cardiac, lucru uşor de 
făcut prin analiza relaţiei presiune-volum. 
În figura 1.34 sînt prezentate diagramele 
relației” presiune-volum la un ventricul 
stîng normal. 

Diagrama din dreapta figurii desem- 
nează . bucla. relaţiei presiune-volum; ea 
reprezintă. expresia. mecanică а lucrului 
mecanic efectuat de ventriculul sting cu 
cele două componente ale sale: lucrul 
mecanic sistolic si diastolic. 

În figura 1.35.este prezentată relaţia 
care există: între presiunea. intracardiacă, 
tensiunea intramiocardică (exprimată prin 
stres) şi grosimea. peretelui ventricular 
în cursul ciclului cardiac, Se vede că la 
sfârşitul diastolei atit presiunea intracavi- 
tară, cit şi tensiunea intramiocardică sint 
scăzute, iar peretele éste subțire. În timpul 
contracţiei izovolumetrice are loc o сгеў- 


Fig. 1.34. Relaţia presiune-volum în- 
tr-un VS normal. În diagrama din 
stînga figurii se poate urmări inter- 
sectarea curbelor de presiune $1 volum 
în cursul ciclului cardiac (marcată 
în secunde după începerea QRS pe 
ordonată). Virful atins de curba pre- = 
siunii în sistolă corespunde fazei de iE 
ejectie. Odată cu terminarea ei pre- 


siunea scade si volumul creste in => 
timpul diastolei. Diagrama din dreapta a 
figurii marchează fazele ciclului car- zka 


diac după cum urmează: 


în A (care reprezintă valoarea volumului. şi 
presiunii telediastolice) începe contracția izo- 
volumetrică care se termină în B odată cu de- 
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butul ejectiei rapide. Pînă în D presiunea, după ce а atins un virf, scade progresiv odată cu ejec[ia. Între D şi E are loc 
relaxarea izovolumetrică (punctul D reprezintă şi volumul telesistolic). Închiderea valvelor atrioventriculare şi umplerea 
rapidă încep în E, continuă in F cu umplerea lentă, iar С marchează contracția atrial, După Silber [144]. 


tere rapidă a tensiunii intramiocardice, 
care precede cu puţin creşterea presiunii 
intracavitare. Odată începută ejectia, vo- 
lumul ventricular începe să scadă. La 
începutul sistolei cresc ambele elemente — 
presiune și tensiune. Tensiunea atinge va- 
loarea maximă înaintea presiunii, după 
care încep să scadă ambele. Tensiunea 
se micşorează mai repede decit presiunea. 
Explicaţia constă în aceea că potrivit legii 
lui Laplace stres-ul este direct propor- 
țional cu grosimea peretelui ventricular 
[74, 134]. De aici urmează că desi in 
telesistolă presiunea intracavitară rămîne 
crescută, volumul ventricular. este redus, 
iar grosimea peretelui este crescută. Acest 
joc ingenios între presiune-tensiune si 
grosimea ventriculului permite ca în sis- 
tolă, cînd travaliul mecanic este cel mai 


mare (deci nevoia de oxigen cea mai. 


crescută), tensiunea  intramiocardicà să 
scadă (reducind astfel consumul de Оз), 
in ciuda faptului că se păstrează o pre- 
siune intracavitară ridicată. . 


«2 


Lucrul acesta prezintă importanță şi din 
punctul de vedere al circulaţiei coronariene; 
scăderea tensiunii intramiocardice face 
posibilă circulaţia şi în cursul  sistolei, 


deci aportul de O, şi substrat energe- 
tic este asigurat pe toată durata ciclului 
cardiac. 

În mod tradiţional aprecierea activităţii 
pompei cardiace se face cu ajutorul indi- 
cilor hemodinamici obişnuiţi la care se 
mai adaugă alții mai complecși (fractia 
de ejectie, curbele funcţionale ventriculare 
ete.) şi studiul geometriei contracţiei car- 
diace (tabelul 1:1.). 


VENTRICUL “STING NORMAL > - 


(dyne/cnfx 102.) 


STRESS PARIETAL- PRESIUNE 


id S02: 045 Обу 09 T 1005) frt 
1f TIMPUL: DUPĂ ÎNCEPEREA QRS (sec) | | 
Fig. 1.35. Relaţia tensiune intramiocardică, 
presiune intracardiacü, grosime a peretelui VS 
în cursul ciclului cardiac. ; 
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Tabelul 1.1. PARAMETRII FUNCTIONALI DE APRECIERE A PERFORMANŢEI 


CARDIACE 
А. Parametrii funcționali ai pompei cardiace { | B. Parametrii funcționali ai mecanicii miocardice 
1. Indici hemodinamici simpli: 1. Viteza de dezvoltare a presiunii intraven- 
— debit cardiac; triculare (dP/dt). : 
— volum/bătaie; : 
— presiune telediastolicá ventriculară. 
2. Indici hemodinamici complecși: ` 2. Relaţiile forfá-vitezá-Iungime: 
— volum telediastolic ventricular; — viteza de contracție a elementului con- 
— fracţie de ejecţie; _ tractil (Vcg); т 
— lucru mecanic sistolic; — viteza maximă de scurtare a elemen- 
— putere sistolică; tului contractil (Vor). 
— masă ventriculará; > EA 
— volumul regurgitaţiei (în cazul valvulo- 
„„patiilor). | i 
3. Gurbe funcționale ventriculare: - ! 3. Viteza fluxului sanguin central aortic. 


— curbe volum-presiune; 

— curba volum-presiune-flux 
4, Studiul geometriei contracfiei cardiace: р 

— hipokinezie, akinezie, diskinezie; _ 

— prezenţa anevrismului ventricular. 

* 24.2 { 

4 { УТ 5l е Í " k f 

De asemenea nu trebuie omis faptul că 1.1.3.2. PERFORMANȚA 
în ultimă instanță performanța pompei  MIOCARDICA 
cardiace este apreciată pe plan energetic 
sub aspectul costului metabolic (adică Datele hemodinamice analizate la perfor- 
consumul de oxigen) al lucrului mecanic таща pompei ventriculare reflectă modul 
efectuat si al puterii cu care cordul îl de funcţionare a miocardului, a stării 
efectuează; aceasta. în. condiţii normale sale contractile care se exprimă în lim- 
sau patologice. _ | bajul comun al fiziologiei musculare. ca. 

în condiţiile practicii curente, calitatea forță, lungime, viteză. 
performanţei pompei- cardiace poate fi La nivelul cordului sting s-a putut 
judecată pe baza a patru parametri esen- stabili pe cale experimentală. şi apoi veri- 
tiali, accesibili oricărui laborator de hemo- fica in medicina clinicá cá dezvoltarea 
dinamicá (debitul cardiac, presiunea de presiunilor în interiorul VS si а tensiunilor 
umplere a-VS, volumul telediastolic al  intramiocardice este in legătură directă. 
VS si fracţia de ejectie). Simpla lor cu- си gradul de alungire si de scurtare a. 
noastere este uneori suficientá pentru fibrei miocardice, cu viteza cu care se rea- 
aprecierea performanţei cardiace. Dacă  lizeazá scurtarea elementului contractii. 
li se alătură și аці parametri -derivați prin În general, indicii contractilităţii care 
calcul (cum ar fi lucrul mecanic şi puterea definesc performanța miocardică in con- 
VS ) şi expresia grafică a relației presiune- — diţiile cordului intact trebuie să бе mä- 
volum din VS, atunci se obţine o viziune surabili, reproductibili, previzibili şi pe 
cuprinzătoare asupra performanţei pom- — cit posibil independenţi de volumul ven- 
pei ventriculare, © tricular [146, 151]. 
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forță -viteză iM A 
CONTRACTILITATE ОМ А} 
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h || Vcr "ce Veg? 
(Vcg 70) viteza de ejecţie 
PIME NSN VOLUM BĂTAIE | 
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cret LUNGIME angiografic VOLUM VOLUM i FRACŢIE DE EJECTIE == LUNGIME 

ecocardíografic) ^ |TELEDIASTOLIC TELEDIASTOLIC (VB/VED) ) 

GROSIMEA | VB/VED VITEZA 

PERETELUI (h) timpul весе! medie de 


| ejecție 


Fig. 1.36. Parametrii de apreciere a performanței miocardice. După Skelton [146]: 


| m | Hu тәті ^ff { 
Studiul, ргеејес[іеі gi ejecpiei ventriculare 
permite stabilirea unor indici capabili să 
exprime starea contractilității miocardice. 
Ei sînt grupați în indici izovolumetrici 
(ai preejectiei) si ai ejectiei (fig. 1.36). 


1.1.3.3. INTERRELATIA. DINTRE. 
PRESARCINĂ, POSTSARCINÁ SI 
"CONTRACIILITATE ÎN ^ ^ 
“DETERMINAREA PERFORMANŢEI 
“CARDIACE іа regit 
69152.) ` MSS 1 3 
În sistolá ventriculii generează o presiune 
„aptă să împingă, sîngele în „circulaţie. De 
aceea miocardul. trebuie за dezvolte o 
forță capabilă, să crească presiunea intra- 
ventriculară şi apoi să se scurteze asupra 
unei sarcini determinate de returul venos 
(presarcina), de presiunea aortică (post- 
sarcina) si de geometria “ventriculară. 
Este lesne de constatat cá în funcționarea 
pompei cardiace cele trei elemente (con- 
tractilitatea miocardică, presarcina şi post- 
sarcina). se. intercondiţionează reciproc. 


} 


1% \ 


- Între contractilitate şi postsarcină există 
о relaţie de inversă proportionalitate: Vor 
scade în condiţiile” creșterii postsarcinii 
1П, 128]. Această relație este influențată 
de lungimea de repaus a fibrei musculare 
(presarcina) şi de intervenția diverșilor 
stimuli inotropi. Astfel în condiţiile cor- 
dului sănătos, în starea de repaus la care 
returul venos (presarcina) este normal, 
există o adaptare a postsarcinii si a ino- 
tropismului. Adaptarea aceasta se expri- 
mă printr-o viteză de scurtare a elemen- 
tului  contractil (Изв), un procent de 
scurtare al fibrei miocardice (AD sau 
Ир) şi o fractie de ejectie (FE) normale. 

În cazul creşterii bruste a postsarcinii 
"are loc o creștere corespunzătoare а pre- 
“sarcinii pentru menţinerea aceleiaşi per- 
formanfe ventriculare (utilizarea rezervei 
„mecanismului Frank-Starling) sau trebuie 
să se administreze în prealabil un agent 
inotrop pozitiv, (crescîndu-se contractili- 
tatea); în această situaţie valoarea pre- 
Sarcinii nu mai „contează. 


| 
| 
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NORMAL 


АСВ. A-stare bazală normală 
o - limita rezervei 
FRANK STARLING 


N 

E“ CREŞTEREA 

D" NOTROPISMULUI 
o SS 


VCF 
(VE) 


CREŞTEREA 
PRESARCINEI 


POSTSARCINĂ 
(presiune aortică ) 


Fig. 1.37. Relaţia dintre forţă (postsarcină) si 

viteza de scurtare a fibrei miocardice a VS în 

timpul ejectiei la un cord normal. După Ross 
[128]. 


Pentru a demonstra mai convingător 
interconditionarea celor trei elemente luate 
în discuţie se poate recurge la ajutorul 
relației forță-viteză în timpul ejectiei ven- 
triculare [128]. În condiţiile extrapolării 
acestei relaţii la cordul normal, forța va fi 
asimilată postsarcinii, iar viteza, cu viteza 
medie de scurtare a fibrei musculare (Иск) 
care constituie indicatorul. principal al 
contractilitátii. In figura 1.37. se „poate 
urmări efectul pe care îl are. asupra rela- 
tiei forţă-viteză presarcina (volumul tele- 
„diastolic) reprezentată. prin liniile pline. 
De asemenea este. figurată limita meca- 
nismului Frank-Starling pentru un. nivel 
normal al inotropismului (miocardic). Li- 
niile punctate verticale -şi cele. orizontale 
din jurul punctului А, extrapolate pe axele 
-contractilitátii şi postsarcinii, arată varia- 
tiile, relativ reduse (normale) ale acestora. 
Dacă postsarcina creşte, iar presarcina 
rămîne. constantă, atunci contractilitatea 
diminuă (punctul B). Dacă creșterea post- 
sarcinii şi a presarcinii este simultană, 
contractilitatea rămîne neschimbată (punc- 
tul C). Atunci cînd este atinsă limita 
rezervei Frank-Starling la un cord normal, 
orice creştere a postsarcinii va antrena 
o scădere а contractilității (punctul D) 
şi implicit a volumului de ejecţie, 

Creşterea contractilității printr-un sti- 
-mul inotrop va crește si rezerva presar- 
cinii; în această situaţie o creștere mai 


importantă a postsarcinii nu va mai 
antrena o scădere a contractilitátii (punc- 
tul E). 


Plecind- de la aceste fapte Ross [128] 
emite urmátoarea concepfie: la cordul 
normal in timpul ejectiei ventriculare 
există un echilibru între postsarciná şi 
contractilitate, echilibru modulat de pre- 
sarciná. 


1.1.4. DEBITUL CARDIAC 
SI RETURUL VENOS 


e Debitul cardiac este volumul de singe 
pompat de cord într-un minut. În termeni 
matematici el poate fi definit ca prima 
derivată a unei cantități în raport cu 
timpul, de aceea formula sa se scrie astfel: 


О = dV |dt. 


“Deoarece debitul cardiac este un debit 
volumic, dimensiunile sale sint date de 
relația L? x: T-! [16]. El poate fi exprimat 
in litri pe minut sau litri pe minut si pe 
unitate de suprafață corporală (L/min/m”), 
ca index cardiac. m 
` La omul sănătos, in condiţii de repaus 
şi în decubit dorsal, debitul cardiac este 
cuprins între 5,5 si 6,5 L/min, ceea cela 
o suprafaţă corporală de. 1,70 m? în- 
seamná 3,2—3,8 L/min[m", dacă il ex- 
primám sub forma indexului cardiac [16]. 

e Returul venos reprezintá de fapt de- 
bitul de singe care se intoarce la cordul 
drept. Într-un circuit închis, asa cum este 


‘circulația sanguină, valoarea lui este egală 


cu cea a debitului cardiac. 

Relaţia între debitul cardiac şi presiu- 
nea atrială dreaptă poate fi uşor sta- 
bilită, in асога си legea lui Frank-Star- 
ling, dacă se menţine constantă rezis- 
tenfa vasculară sistemică şi se variază 
presiunea 'atrială dreaptă. În aceste con- 
diii măsurindu-se valorile debitului car- 


diac se obține o curbă (fig. 1.38) care 
poate fi deplasatá la stinga sau la dreapta, 
în funcţie de comportamentul inotropis- 
mului cardiac şi rezistența la ejectie. În 
figura 1.39 este prezentată curba retu- 
rului venos, în funcţie de variațiile pre- 
siunii atriale drepte. Analiza sa arată că: 


— Creşterea progresivă a presiunii atria- 
le drepte are ca urmare diminuarea retu- 
rului venos; 


— scăderea presiunii atriale (negativa- 
Tea sa) sub o anumitá valoare nu duce 
la ameliorarea returului venos; 


— returul venos se anuleazá pentru o 
anumitá presiune atrialá pe care Guyton 
o numeşte presiune circulatorie medie $1, 
care în condiţii normale este de 7 mmHg. 
Ea nu este influenţată de volemie și nici 
de distensibilitatea vasculară [16]; 


— variațiile volemiei 'si ale tonusului 
venos deplasează curba la dreapta sau 
la stinga în funcţie de valorile pe care 
le iau la un moment dat; | 

— vasoconstrictia atrială nu modifică 
Telatia presiune-volum a sistemului, deoa- 
rece sistemul vascular de rezistență contine 
un mic volum de singe [16]. | 

Privind curbele din figurile 1.39 şi 1.40 
se poate deduce că o lungă perioadă de 
timp returul venos si debitul cardiac sint 
egale. În condiţiile funcţionării sistemului 
< culator uneori ele sînt pentru scurte pe- 
rioade de timp inegale [16]. Reprezentind 
intre douá axe carteziene curba returului 

10s $1 cea a debitului cardiac (fig. 1.40) 
„se constată că acestea se intersectează în- 
trun punct de echilibru (А) al sistemului 
circulator. Acest punct variază în con- 
ditii normale şi patologice. Analiza curbe- 
lor din figura 1.40 ne arată următoarele 
fapte: M Dp bă 
. — dacă presiunea atrialà dreaptă creşte, 
returul venos scade; în acelaşi timp însă 
debitul cardiac creşte, , echilibrul siste- 
mului fiind, păstrat datorită faptului că 
are loc un transfer de singe din circulația 
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Fig. 1.38. Relaţia dintre debitul cardiac şi pre- 
siunea din AD. După Bourdarias [16]. Comen- 
tariul în text. 
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Fig. 1.39. Curba returului. venos în funcţie de 


variațiile presiunii din AD. După Bourdarias 
[16]. Comentariul în text. 
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Fig. 1:40. Relaţia “dintre DC şi returul venos. 
După Bourdarias [16]. Comentariul in text. 
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pulmonară în sistemul arterial de rezis- 
tență, în felul acesta presiunea atrialá 
dreaptă scázind; 

— în condiţii patologice, în insuficienţa 
cardiacă, de pildă, are loc o scădere a 
debitului cardiac, dar în acelaşi timp se 
produce. creşterea returului venos prin 
hipervolemie (retenţie hidrosalină). Inter- 
secția celor două curbe desemnează un 
nou punct de echilibru al sistemului, la 
о valoare a presiunii atriale mai mare (de 
la A la А”). Aceasta face ca debitul car- 
diac să fie menţinut la valori normale 
[16], dar în condiţiile unei presiuni ve- 
noase crescute [16]. 


1.1.5. REGLAREA 
ACTIVITĂŢII CARDIACE 


Variaţiile - activităţii cardiace reprezintă 
un element important în cadrul efortului 
general de adaptare a organismului la 
necesități metabolice crescute, cerute de 
optimizarea relației cu mediul si menti- 
nerea homeostaziei mediului intern. În 
acest scop -cordul isi ajustează activitatea 
prin două categorii de mecanisme: va- 
riatia frecvenţei cardiace şi/sau variaţia 
funcţiei ventriculare. 


1.1.5.1. REGLAREA ACTIVITĂŢII 
CARDIACE PRIN VARIAŢIA 
FRECVENȚEI- CONTRACTIEI 
CORDULUI 


În condiţii fiziologice normale frecvenţa 
cardiacă este dictată de frecvenţa proprie 
a pacemakerulüi său, fiind în jur de 100 
bătăi pe minut. Datorită. însă efectului 
frenator permanent pe care îl exercită ner- 
vul vag, frecvenţa cordului este mai mică. 
Dacă pneumogastricul exercită: in per- 
manenfá un control moderator asupra 
frecvenţei, influenţa simpatică, permanen- 
tă şi ea, realizează о accelerare a vitezei 
de depolarizare a celulelor nodului sinusal. 


1.1.5.2. VARIAŢIA FUNCȚIEI 
VENTRICULARE 51 REGLAREA 
ACTIVITĂŢII CARDIACE 


Cea de-a doua categorie de mecanisme 
prin care se realizează reglarea, activi- 
tátii cardiace o constituie- variația funcției 
ventriculare, cu alte cuvinte adaptarea 
funcţiei sale de pompă la diversele soli- 
citări ale circulaţiei. 


1.1.5.2.1. Autoreglarea  heterometrică 
(mecanismul Frank-Starling) 


Constituie unul din cele mai importante 
şi mai bine studiate mecanisme de adap- 
tare a cordului. Ea are la bază relația 
dintre variația lungimii de repaus a fibrei 
miocardice şi forța sa de contracție. Acest 
mecanism este cunoscut sub numele de 
mecanismul Frank-Starling sau legea inimii 
a lui Starling. | 

Din fiziologia mușchiului striat sche- 
letic se stie că lungimea muschiului іпа- 
intea contractiei determină forța ráspun- 
sului contractil. Otto Frank şi apoi Star- 
ling au extins această relație fundamenta- 
lá şi la studiul performanţei cardiace- 
Anatomia complexă a cordului face difi- 
cilă transpunerea. datelor fiziologiei muş- 
chiului striat la miocard. Starling nu a 
lucrat cu lungimi $ forţe, ci cu echiva- 
lente ale acestora: volumul. telediastolic 
şi, ca index al forţei de contracție, volumul 
de ејесііе sau. presiunea sistolică. 

În experimentul său Starling foloseşte 
preparatul cord-pulmon, unde variația 
lungimii inițiale. а fibrei miocardice. este 
provocată prin creşterea returului venos 
sau prin creşterea rezistenţei la ejectie [16]. 
Răspunsul la creșterea returului venos il 
constituie dilatarea cavității ventriculare 
şi ejectarea unui volum-bătaie mai mare, 
pînă în momentul realizării unei stări 
noi de echilibru. Creșterii bruşte a rezis- 
tenfei la ejecție îi urmează о scădere ini- 
țială a volumului-bătaie [172]; urmată după 
cîteva sistole, în condițiile păstrării con- 


stante a returului “venos, de restabilirea 
volumului de ejectie, datorită faptului 
са volumul telediastolic a crescut, ven- 
triculul devenind capabil să-şi ejecteze 
volumul-bătaie împotriva unei rezistenţe 
la ејесіе mai mari. Creșterea progresivă, 
pe paliere a returului venos sau a rezis- 
іеп[е? la ејесјіе este urmată de o sporire 
proporțională а forţei de contracție (por- 
țiunea ascendentă а curbei din fig. 1.41) 
ріпа la un vîrf, după care orice creştere a 
returului venos sau а impedantei la ejectie 
este însoțită de. scăderea forţei contractile 
(porţiunea desceadentá a curbei) [16]. 
Reprezentarea grafică a mecanismului 
Frank-Starling se face în felul următor: 
pe abscisă se înscrie un indice al lungimii 
fibrei miocardice (volum sau presiune 
telediastolică, presiune atrială medie, cir- 
cumferintá ventriculará) şi pe ordonată 
un indice al funcției ventriculare (debit 
cardiac, volum йе ejecţie, travaliu  sis- 
tolic). Sarnoff și Mitchell [135] au arătat 
că în condiţii normale sau patologice me- 
canismul Frank-Starling se reprezintă mai 
bine printr-o familie de curbe funcţionale 
şi nu printr-o singură curbă. Fiecare curbă 
corespunde unui nivel diferit al contrac- 
- Шиар. Deplasarea spre stinga denotă o. 
- creştere a contractilitátii, în timp ce de- 
plasarea spre dreapta arată diminuarea 
ontractilitátii- cardiace. 
„ Studiile lui Sonnenblick, Spiro si Spot- 
itz, devenite. clasice,. privitor la bazele 
ultrastructurale ale legii lui Frank-Star- 
ling au demonstrat:corelatia-care există 
intre lungimea sarcomerului si volumul 
- elediastolic, stabilind totodată că ten- 
Siunea musculară maximă este dezvoltată 
cind gradul de suprapunere dintre fila- 
mentele: musculare de actină si miozină 
este cel mai mare (fig. 1.42); La valori: 
de presiune telediastolică de 12: mmHg, 
în М5 corespunde о alungire a sarcome- 
rului de 2,2 р. Această alungire de; 2,2 ш 
reprezintă pe curba tensiunii de repaus 
lungimea. de repaus maximă (Lmax) a 
sarcomerului la care dezvoltă о forţă! de 
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contracție maximă (vezi diagrama din sub- 
solul fig. 1.42). În mod normal inima 
lucrează într-o zonă intermediară (între 
2—2,2 р) de alungire а sarcomerului, adică 
în porţiunea ascendentă a curbei func- 
tionale, in așa fel încît ventriculul își 
poate ameliora performanţa sistolică prin 
creșterea alungirii *sarcomerului, adică 
prin creşterea volumului telediastolic [16]. 

Corelaţia între lungimea sarcomerului 
şi volumul ventricular este valabilă piná 
la alungirea de 2,24; peste această alun- 
gire modificările de lungime nu mai au 
corespondent volemic. 


1.1.5.2.2. Autoreglarea homeometricá 
(efectele Anrep si Bowditch) 


Se realizeazá prin douá mecanisme: varia- 
tia presiunii si a frecvenfei cardiace. 


e Autoreglarea realizată prin variația 
presiunii arteriale. Efectul Anrep. S-a vă- 
zut pe preparatul cord-pulmon că т 
timp, de-a lungul mai multor cicluri car- 
diace, mecanismul Frank-Starling nu mai 
poate asigura reglarea cardiacă. În ciuda 
menţinerii unor debite și presiuni cres- 
cute, volumul telediastolic are tendința 
de a reveni la valorile de control sau 
chiar să scadă sub ele. În această situație 
cordul posedă un mecanism propriu, altul 
decît cel de creștere prelungită a volu- 
mului sáu diastolic, de a se adapta la o 
variație de presiune, prin creșterea ten- 
siunii intramiocardice. Cu alte cuvinte în 
cadrul autoreglării heterometrice, cordul 
este plasat în condiţii de lucru adecvate 
datorită variaţiei de presiune ivite, prin 
simplul joc al unor elemente din legea 
lui Laplace [16]. 

Anrep a observat primul în 1912 că o 
creştere a rezistenței aortice (creșterea 
postsarcinii) face ca activitatea ventri- 
culará sá se máreascá si dupá declinul 
volumului telediastolic. “Acest efect el l-a 
pus pe seama creşterii fluxului corona- 
rian, fapt infirmat ulterior. 


Studii relativ recente [84] arată că efec- 
tul Anrep este urmarea eliberării crescute 
de catecolamine intramiocardice induse 
de o ridicare bruscă a postsarcinii. 

Cînd, cum și de ce cordul apelează oda- 
tă la mecanismul heterometric și altă 
dată la cel homeometric nu se știe precis 
deocamdată. Se pare că ventriculul re- 
curge la reglarea homeometrică după. о 
perioadă scurtă de utilizare a mecanis- 
тїшїшї heterometric; aceasta poate si da- 
torită faptului că menţinerea prelungită 
a unui volum telediastolic crescut nu este 
economică pentru cord. 


€ Autoreglarea realizată printr-o va- 
riatfie a frecvenței cardiace. Efectul 
Bowditch. În 1891 Bowditch a demonstrat 
că forța de contracție miocardicá este 
dependentă de intervalul de timp dintre 
două 'sistole consecutive, adică după o 
perioadă. de repaus ventriculul răspunde 
la stimulări ‘repetate prin contractii cu 
fortá progresiv crescindá de la o bátaie 
la alta, pînă la platoul care marchează 
o nouă stare de echilibru [16]. Este posibil 
ca frecvenţa crescută a stimulilor. să mo- 
difice - proprietăţile membranei celulare 
cu schimbări consecutive! în funcționarea 
pompei sodiu-potasiu și probabil cu creş- 
terea influxului de calciu [16]. O creştere 
a dP|dt,,, Я а V,,, este urmată de 
scurtarea timpului dedicat sistolei; de aceea 
relaxarea musculară este incompletă la 
sistola următoare, ceea ce pe plan ener- 
getic este neeconomicos pentru cord. 


1.1.5.2.3.. Reglarea nervoasă 


În condiţiile cordului izolat mecanismele 
intrinseci sint capabile să regleze activi- 
tatea sa potrivit necesităţilor impuse. Cor- 
dul intact este supus însă unor influențe 
numeroase, exterioare, care intervin în 
funcția sa. Reglarea nervoasă se reali- 
zează prin dublu circuit; simpatic şi para- 
simpatic, 


€ Rolul sistemului nervos simpatic în 
reglarea cardiacă. Stimularea simpa- 
tică creşte contractilitatea cardiacă, pro- 
vocind o ridicare a presiunii sistolice, a 
vitezei sale de ascensiune (dP/dt); de ase- 
menea are loc scurtarea duratei sistolei si 
a relaxării izovolumetrice [16]. 

La nivelul cordului intact stimularea 
ganglionului stelat provoacă tahicardie, 
scăderea dimensiunii cordului, creşterea 
vitezei de ejecție -şi a vitezei de dezvoltare 
a tensiunii intramiocardice. Scurtarea sis- 
tolei şi a relaxării izovolumetrice face ca 
perioada de umplere ventricular за 
crească, aceasta din urmă fiind favori- 
zată şi de creşterea contracilității mio- 
cardului atrial. Global stimularea simpa- 
tică face ca curba funcţiei ventriculare 
să fie deplasată înspre stinga. Aceste 
efecte neurogene sînt mediate de elibe- 
rarea locală- de adrenalină care acţio- 
nează asupra beta 1 receptorilor cardiaci 
[16]. Neurotransmițătorul “adrenergic a- 
mintit nu influenţează relația dintre presiu- 
nea telediastolicá a ventriculului sting 
şi lungimea sarcomerului. În felul acesta 
efectul inotrop pozitiv al stimulării sim- 
patice produce o creștere a forței şi vitezei 
de contracție a miocardului, fără a in- 
2 fluenta prea mult mecanismul Frank- 
~ Starling. 


e Rolul sistemului nervos parasimpatic 
în reglarea cardiacă. Stimularea vagală are 
efecte depresoare atit asupra: sistemului 
excitoconductor, cît şi asupra miocar- 
dului de lucru atrial şi ventricular [16]. 
Efectul depresor al stimulării vagale este 
contrabalansat însă de. „„supraasigurarea 
simpatică“ de саге beneficiază- orga- 
nismul. 


e Reflexele baroceptoare $1 chemo- 


ceptoare. Intervenția lor în reglarea car- 
diacă se materializează prin intermediul 
sistemului nervos vegetativ. Astfel, stimu- 
larea chemoceptorilor aortici (cu singe 
hipoxic) provoacá scáderea contractilità- 
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tii miocardice prin intermediul sistemului 
nervos parasimpatic [16]. 


e Sistemul nervos central şi reglarea 
cardiacă. S-a văzut că stimularea unor 
regiuni. ale cortexului cerebral legate de 
comportamentul față de mediu se inso- 
teste de modificări ale funcţiilor cardio- 
vasculare. Astfel, stimularea ariilor mo- 
torii ale cortexului, legate de motilitatea 
voluntară, se însoţeşte de redistributia 
fluxului sanguin periferic şi de creşterea 
performanţei ventriculare [133]. 


1.1.5.2.4. Reglarea umorală 


e Catecolaminele. Principalii hormoni 
care intervin în reglarea cardiacă sint 
cei ai medulosuprarenalei — adrenalina şi 
noradrenalina. In planul activităţii cardio- 
vasculare atit stimularea simpatică, cit şi 
secreția de catecolamine au efect inotrop 
pozitiv. Creşterea contractilitàtii miocar- 
dice se realizează prin intervenţia 3'5' ade- 
nozin-monofosfatului ciclic (3'5'АМРс). 
Intervenţia sa are loc la nivelul proteinelor 
contractile, al reticulului sarcoplasmatic 
declanşind o „cascadă“ de evenimente 
metabolice menite să moduleze inotro- 
pismul miocardic. Ea este redată sintetic 
în schemele din figura 1.43 [16]. Efectul 
inotrop negativ colinergic se însoţeşte de 
o scădere a concentrației miocardice de 
AMPc. 


e Compoziţia chimică a gazelor san- 
guine. Variația presiunilor parțiale ale 
O, şi СО» în sînge influențează de manieră 
directă şi indirectă (prin intermediul re- 
flexelor. chemoceptoare) . contractilitatea 
miocardică. Astfel, scăderea presiunii ar- 
teriale a Оз (РаО.) sub 50% din normal 
este urmată de o deprimare puternică а 
contractilităţii miocardice, idem  hipo- 
capnia (scăderea PaCOs). Acidoza are 
efect inotrop negativ puternic pe cordul 
denervat, parţial contrabalansat de hiper- 
activitatea simpaticà la cordul intact. 
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Fig. 1.43. Intervenţia catecolaminelor in procesul contractiei miocardice. După Schwartz [142]. 


1.2. MECANISME 
FUNDAMENTALE 

DE PRODUCERE A 
INSUFICIENTEI CARDIACE 


Înainte de prezentarea și descrierea meca- 
nismelor generatoare de insuficiență car- 
diacă este necesară trecerea succintă în 
revistă a modificărilor patologice care 
apar la nivelul cordului în timpul diver- 
selor procese morbide cardiovasculare 
sau în cadrul patologiei generale, leziuni 
care constituie bazele structurale ale func- 
(iei cardiace anormale. 


1.2.1. BAZELE STRUCTURALE 
ALE FUNCȚIEI CARDIACE 
ANORMALE ȘI CONSECINȚELE 
LOR ASUPRA PERFORMANŢEI 
VENTRICULARE 


Cu rare excepţii, la baza disfunctiei pom- 
pei cardiace stau anomaliile structurale 
ale inimii. Leziunile cardiace care apar 
în cursul proceselor morbide cardiace sau 
generale sint rezultatul a două categorii 
esenţiale de mecanisme morfopatologice: 
distrucția țesutului propriu al diverselor 
Structuri cardiace si proliferarea de țesut 
anormal la nivelul aceloraşi structuri [176]. 


Prima categorie de mecanisme produce 
alterări ale contractiei miocardice şi/sau 
regurgitatii valvulare, cealaltă dă naştere 
la strimtorarea lumenului arterelor car- 
diace sau a orificiilor valvulare. La aceste 
două tipuri de mecanisme se adaugă le- 
ziunile produse de viciile de dezvoltare ale 
cordului care apar în cursul bolilor con- 
genitale ale inimii şi care produc comu- 
nicări între diversele sale cavități. 


1.2.1.1. CARDIOPATIA 
HIPERTENSIVA 


Hipertensiunea arterială afectează cordul 
pe două căi: prin creşterea rezistenței la 
ejectie în fata ventriculului sting (post- 
sarcină) şi prin accelerarea evoluţiei atero- 
sclerozei coronariene. 


Creșterea postsarcinii în hipertensiunea 
arterială se datorește alterării structurii 
elastice a aortei cu diminuarea consecu- 
tivă a compliantei sale. 

Complianta aorticá scăzută este ur- 
matá de cresterea rezistentei la ejectie in 
fata VS. Această suprasolicitare presionalá 
conduce în timp la hipertrofie ventricularà 
stingd de tip concentric [225]. Ea incepe 
la nivelul tractului de ejectie, iar volumul 
| felediastolic ventricular rămîne normal 
115]. Reactia cordului la solicitarea pre- 
sională nu se rezumă numai la hiperirofia 
“ventriculară, ci si la creşterea presiunii 
telediastolice, modificarea compliantei VS 
51 scăderea perfuziei păturilor miocardice 
subendocardice. Pe plan funcţional, creş- 
terea masei musculare a VS conduce în 
final la diminuarea contractilitàtii [41, 63, 
64, 116] reducerea complianfei cavității VS 
și deplasarea spre dreapta a curbei func- 
fionale ventriculare [7, 63]. 


Hipertensiunea arterială grăbeşte instala- 
rea şi accelerează evoluția aterosclerozei 
coronariene, astfel cu timpul se ajunge la 
hipoperfuzia miocardului, hipertrofia sa 
şi creşterea componentei fibroase din 
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structura sa, ceea ce grăbeşte deteriorarea 
cordului, scăzindu-i performanța. 

Hipertrofia VS pe de-o parte şi insu- 
ficienta  coronariană consecutivă atero- 
sclerozei pe de altă parte, poate produce 
modificări ale etanşeităţii planşeului atrio- 
ventricular cu apariţia regurgitafiei mitrale 
(prin dilatatia inelului mitral si/sau dis- 
functia muschilor pilieri). 

Pentru functia de pompá a inimii de 
c deosebită importanță sint leziunile 
arterei coronare stingi $i a ramurilor sale, 
ele asigurind irigarea VS. Ateroscleroza 
constituie principala cauză de îmbolnă- 
vire a vaselor coronare. Stenozările pe 
care le realizează placa aterosclerotică 
simplă sau complicată (hemoragie, trom- 
boze etc.) pot fi unice sau multiple, inte- 
resind în proporţie diferită lumenul coro- 
narian (fig. 1.44). Numai placa ateroscle- 
rotică complicată este răspunzătoare de 
strimtorarea lumenului coronarian cu mai 
mult de 75% [73, 126]. 


Nu întotdeauna se realizează însă о 
strimtorare a lumenului arterial pînă la 
această limită critică. Este posibil ca la 
nivelul aceluiaşi trunchi coronarian să 
coexiste stenozări multiple etajate sub 
70%, sau leziunile stenozante ateromatoase 
sá intereseze toate trunchiurile coronare, 
realizind o hipoirigatie globală a miocar- 
dului саге multă vreme rămîne asimpto- 


ATEROSCLEROZĂ 
CORONARIANĂ 
ASIMPTOMATICĂ 


e ingustarea tumenu- 
lui arterial > 75% 
e cadrane 

obstruate >3 


eîngustarea lumenu- 
lui arterial < 75% 
e cadrane 
obstruate <3 


Fig. 1.44. Reprezentarea schematică a corelatiei 

dintre gradul obstruc(iei coronariene $i apa- 

па manifestărilor clinice ale cardiopatiei is- 
chemice. După Roberts [12]6. 
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matică, dar care duce in timp la modi- 
Йойгі miocardice secundare (hipertrofie, 
creşterea proportiei elementelor fibrocon- 
junetive). ' 


1.2.1.2. CARDIOPATIA ISCHEMICÁ 


Atectarea coronariană este in general 
dituză, variațiile individuale materializin- 
du-se in inegalitatea de afectare a celor 
trei trunchiuri coronare, in gravitatea si 
extensia leziunilor. 

Att leziunile coronariene ocluzive (ste- 
noze simple, seriate, tromboze, hemoragii 
în placa de aterom, embolii etc.), cit si 
acele. nonoclusive* conduc la apariţia ре 
plan hemodinamic a unei insuficiențe 
coronariene care la nivel metabolic se 
manifestă sub forma dezechilibrului între 
necesităţile în oxigen ale miocardului si 
aportul de oxigen asigurat de tronsoanele 
coronariene. Acest dezechilibru poate. fi 
acut/supraacut sau cronic, compensat sau 
nu (prin apariţia colateralelor sau hemo- 
dinamic) şi are drept consecință apariţia 
leziunilor la nivelul miocardului. 


1.2.1.2.1. Morfopatologia 
infarctului miocardic acut 


Modificările macroscopice decelabile apar 
după 6-12 ore de la începerea procesului 
de infarctizare [75, 97], pástrindu-si în 
mare aspectul şi pentru următoarele 3 
zile. Miocardul este palid-cenusiu, moale, 
putind avea margini hiperemiate sau chiar 
cu picheteuri hemoragice. Zona necrozatá 
este depresibilà. Ulterior (ziua a 4-a — 
a 6-a) miocardul lezat apare cenusiu, 
translucid, elastic, delimitat de un halou 


* Spasmul coronarian pe artera ischemică, 
modificările proprietăţilor biofizice ale plache- 
telor cu hiperagregare plachetară consecutivă, 
blocajul eliberării Оз către țesutul miocardic [82] 
sint situaţii compatibile cu un arbore corona- 


rian normal angiografic si posibil si morfologic. 


galben. Acest aspect se menţine piná spre 
sfirgitul celei de a 3-a săptămîni, cind te- 
sutul de granulaţie se extinde în toată 
zona infarctizată, care arată galben-ce- 
nușie, delimitată de o bandă roșie purpu- 
rie depresibilă [14]. Mai tirziu, in luna 
a 2-a de evoluţie, leziunea cardiacă devine 
cenușie, de consistență mai crescută, 
pentru са la sfîrșitul celei de-a 3-a luni 
de la debut, cicatricea să fie pe deplin 
formată. 

Este posibil ca pe aceeași inimă să 
coexiste leziuni de vîrste diferite, gratie 
procesului de extindere a infarctului sau 
de reinfarctizare în alt teritoriu corona- 
rian. 

Localizările leziunilor depind esential- 
mente de sediul obstacolului coronarian. 
Astfel, ocluzia arterei interventriculare an- 
terioare este răspunzătoare de infarctele 
anterioare sau anteroseptale. Înteresarea 
arterei circumflexe conduce la infarcte 
posterioare $i bazale sau laterale, in timp 
ce obstruc(ia arterei coronare drepte este 
urmatá de constituirea necrozelor postero- 
inferioare sau posteroseptale. 

De reţinut faptul cá trombozarea arte- 
rei coronare drepte poate cauza necroze 
ischemice ale nodului sinusal, ale celui 
atrioventricular şi ale. fasciculului - His. 

Pentru funcţia de pompă a ventriculuiui 
sting prezintă interes atit suprafața infarc- 
tizată, cit şi adîncimea procesului de ne- 
croză miocardică. 

În această idee, unii autori [10, 37, 
126, 170] clasifică infarctele în transmu- 
rale, masive şi laminare. Primele două 
tipuri afectează, de regulă, mai multe 
fascicule miocardice, în timp ce ultimul 
interesează doar un singur fascicul mus- 
cular. Infarctele transmurale sînt acelea 
în care necroza cuprinde peretele ven- 
tricular pe toată grosimea sa; ele singure 
permit producerea rupturii de cord, dez- 
voltarea anevrismelor şi apariţia trom- 
bozelor murale. Edwards [37] consideră 
că aceste infarcte apar în urma ocluziei 
complete a unei artere coronare. 


„În cursul evoluţiei fazei acute a infarc- 

tului miocardic apar complicaţii lezionale 
locale, cu consecințe importante pentru 
performanţa  ventriculará, leziuni care 
precipită instalarea insuficientei cardiace 
congestive sau o fac ireductibilă. 

Retin in mod deosebit atenţia următoa- 
rele leziuni: expansiunea infarctului, rup- 
tura de pilier, cordaje, sept interventricu- 
lar sau a peretelui ventricular și anevris- 
mul ventricular. 


e Expansiunea infarctului miocardic. 
Acest fenomen trebuie deosebit de extin- 
derea infarctului, care înseamnă o nouă 
infarctizare (cu expresie clinică, electro- 
cardiografică, bioenzimaticá si morfolo- 
gicá bine definite) [69]. Expansiunea pre- 
supune dilatarea cavitátii ventriculare in 
zona infarctizatá produsá prin alunecarea 
şi/sau ruperea fasciculelor musculare ne- 
crozate sau cu leziuni avansate de dege- 
nerescentá. Ea apare de obicei la infarc- 
tele transmurale, între a S-a — а 11-а zi 
de evoluţie, fiind favorizată de mobili- 
zarea foarte precoce, hipertensiunea arte- 
rială, dozele mari de corticoizi [69] şi 
—predispune la ruptură de cord sau ane- 
yrism ventricular fiind grevată de о mare 
ortalitate — 50% [69]. 


e Efractia structurilor. miocardice. 
Apare, de regulă, în primele două săp- 

mini de evoluţie a infarctului miocardic. 
olnavii cu infarcte transmurale sint vic- 
timele acestor complicaţii. 
„a. Ruptura de cord sau de mușchi 
- pilier prezintă un interes mai redus pentru 
lucrarea de față, deoarece este urmată 
de cele mai multe ori de moarte subită. 

b. Ruptura unui cordaj este însă com- 
patibilă cu supraviețuirea [24], fiind ur- 
mată de regurgitație mitrală şi apariţia 
unei insuficiențe cardiace congestive re- 
fractare, 

c. Perforafia septului interventricular a- 
pare la bolnavii cu localizare septală a 
infarctului; ea este urmată de instalarea 
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unui sunt stínga-dreapta [93] cu consecinţe 
clinice bine cunoscute. 


Factorii care predispun la ruptura di- 
verselor structuri miocardice sint urmă- 
torii: absența unei vechi cicatrici de in- 
farct, infiltratia masivă cu polimorfonu- 
cleare, hemoragia, mobilizarea ultrapre- 
coce cu efectuarea de eforturi fizice impor- 
tante, hipertensiunea arterială [14]. 


e Anevrismul ventricular. Definirea sa 
mai suscită încă controverse. În timp ce 
unii [35, 171] acceptă anevrismul ventri- 
cular numai în condiţiile in care о zonă 
achinetică/hipochinetică din  miocardul 
afectat de infarct suferă o protruzie în 
cursul ciclului cardiac, alții [25, 88] defi- 
nesc anevrismul cardiac ca fiind acea 
porţiune din peretele ventricular afectat 
de infarct, lipsită de mobilitate si care 
reprezintă peste 20% din circumferința 
totală a ventriculului sting în timpul 
diastolei, cordul fiind privit în incidența 
OAD. Pentru autorii citati protruzia zo- 
nei anevrismale în cursul ciclului cardiac 
nu este necesară. Și într-un caz si in celă- 
lalt definiția tine seama nu numai de 
parametrii anatomici (formă, dimensiune), 
ci şi de cei cineangiocardiografici (moti- 
litate). Ín ceea ce ne priveste am consi- 
derat anevrismul ventricular post-infarct 
miocardic numai în prezența asociației 
achinezie|dischinezie parietală + protruzia 
unei porțiuni din peretele miocardului afec- 
tat de necroză sau cicatricea postnecrotică 
(probată prin examen cineangiocardiogra- 
fic c: substanţă de contrast sau izotopică 
ori prin examen radiologic simplu). 

Examenul morfologic al cordului (in- 
traoperator sau necroptic) cu anevrism 
ventricular evidenţiază pe fata epicardică, 
cel mai adesea in porţiunea anteroapicală, 
o zonă de dimensiuni variate (diametrul 
2—5 cm), albicios-sidefie, cu aderenţe pe- 
ricardice care bombează (cind cordul este 
umplut cu apă sub presiune) si care are 
consistenţa modificată față de miocardul 
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din jur. Grosimea peretelui ventricular 
la acest nivel este considerabil scăzută, 
reducindu-se adesea la o lamă de ţesut 
fibros. Pe fata endocardică, punga ane- 
vrismală apare ca о zonă crateriformă 
cu dispariţia arhitecturii miocardice cu- 
noscute, cu fundul acoperit de detritusuri 
tisulare, cheaguri (fig. 1.45). 

Microscopic se constată subţierea consi- 
derabilă a peretelui miocardic, care se 
reduce la citeva lame musculare, ţesut 
fibros şi pericard, adesea impregnate cu 
calciu. În funcţie de vechimea leziunii 
există infiltrat inflamator, macrofage. 

Contrar unor opinii mai vechi, se ştie 
azi că ruptura spontană a anevrismului 
ventricular este rară [157]. 


1.2.1.2.2. Morfopatologia proceselor. 
ischemice acute şi cronice (altele decît 
infarctul miocardic acut) 


e Leziunile extensive coronariene si 
funcţia miocardică. Tabloul clinic al insu- 
ficientei cardiace congestive este destul de 
rar întîlnit la coronarienii care nu au avut 
infarcte miocardice. Instalarea ei este con- 
ditionatá de existenţa unor leziuni coro- 
nariene extensive, cu afectarea celor trei 
trunchiuri principale. De cele mai multe 


Fig. 1.45. Anevrism ventricular sting 
(piesă necroptică). Comentariul ín 
text. 


ori coronara stingă și/sau interventri- 
culara anterioará prezintá stenoze aproape 
de origine, care coexistá cu stenoze seriate 
de grade diferite pe celelalte ramuri. Cir- 
culatia colateralá este mai mult sau mai 
putin bine dezvoltatá. Macroscopic un 
astfel de cord apare mare (500 g) cu 
toate cavitátile dilatate si cu un grad 
moderat de hipertrofie ventriculară stinsă. 
Pe fata endocardică se pot observa mici 
zone albicioase cicatriceale, fibroase, mai 
ales la nivelul mușchilor papilari. În 
secţiune, miocardul este palid-cenusiu, de 
consistentá modificatá, uneori sint pre- 
zente benzi fibroase (care nu au semnifi- 
catia unor cicatrici de vechi infarcte mio- 
cardice). Microscopic sint prezente diverse 
grade de degenerescentá a fibrelor mio- 
cardice, care pe zone intinse pot fi sufo- 
cate de ţesut conjunctiv fibrilar. 

Se ajunge in final la tabloul miocardo- 
sclerozei difuze, care stá la baza depri- 
mării funcţiei miocardice din insuficienţa 
cardiacă a cordului ischemic. 

Reducerea, stagnarea fluxului sanguin 
coronarian datorită aterosclerozei arte- 
relor coronare este urmată de hipoxie sau 
апохіе, care determină leziuni miocardice 
cu consecinţe deosebit de importante asu- 
pra performanţei pompei ventriculare. 


Dinamica lor este interesantă prin aceea 
că într-o primă etapă (imediat după opri- 
rea fluxului coronarian) se produc , le- 
ziuni biochimice* la nivel molecular, fără 
expresie anatomică, pentru ca ulterior să 
se dezvolte leziuni morfologice, subcelu- 
lare si apoi celulare. In legáturà cu aceste 
lucruri trei fapte trebuie să rețină atenţia: 

— apariţia leziunilor biochimice, mole- 
culare, care se traduc pe plan funcțional 
prin deprimarea contractilitátii au ca scop 
prezervarea, economisirea de energie nece- 
sară conservării structurii celulare, ame- 
nințată cu distrugerea de către hipoxie/ 
anoxie; 

— atit leziunile moleculare cit si cele 
morfologice ultrastructurale au un grad 
inalt de reversibilitate in conditiile resta- 
bilirii rapide a fluxului circulator; 

— afectarea acțiunii modulatoare а 
complexului troponină-tropomiozină asu- 
pra proteinelor contractile datorită fie 
lipsei de Ca** (care să se fixeze pe tro- 
ponina C care ar activa filamentele de 
actină), fie deplasării acestuia de pe tro- 
ponina C prin pH acid. 


e Modificările ultrastructurale induse 
de hipoxie la nivelul miocardului. Imediat 
după instalarea hipoxiei/anoxiei apar mo- 
dificări structurale ale miocardului tra- 
duse prin alterarea aranjamentului mio- 
fibrilelor, balonizarea crestelor mitocon- 
driale, dispariţia tubilor transversali ai 
reticulului sarcoplasmatic şi dilatarea celor 
longitudinali [75]. În orele şi zilele urmă- 
toare aspectul ultrastructural al miocar- 
dului ischemiat este polimorf: alături de 
zone lezate coexistă altele normale. Spre 
a 8-a, a 10-а zi de la începerea procesului 
apar zonele cicatriciale cu intensă fibrilo- 
geneză colagenică. 

Histochimic se remarcă scăderea pro- 
gresivá a activității unor enzime mito- 
condriale (citocromoxidaza, SDH, MDH, 
LDH, NADH citocromreductaza) [86]. 
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1.2.1.2.3. Consecințele leziunilor 
ischemice asupra performanţei cardiace 


Ischemia deprimă contractilitatea la ni- 
vel molecular datorită acidozei celulare 
şi lipsei de ATP, dar în „același timp ea 
afectează performanța ventriculará prin 
pierderea unei suprafețe contractile (zonă 
necrozată, cicatricială) sau prin alterarea 
стейсй parietale (dischinezia peretelui 
ventricular, prezența anevrismelor ven- 
triculare). 

În consecință are loc deprimarea în- 
tregii functii de pompá a inimii. Volumul- 
bătaie scade, debitul cardiac si fractia de 
ejectie de asemenea, iar volumul si pre- 
siunea telediastolică ventriculará cresc. 
Se realizează tabloul hemodinamic al in- 
suficientei cardiace [6]. 


1.2.1.3. LEZIUNILE VALVULARE SI 
CONSECINTELE ASUPRA 
PERFORMANTEI CARDIACE 


Leziunile valvelor cardiace constituie incà 
o importantă sursă etiologică de insufi- 
cientá cardiacă. Se consideră suferință val- 
vulará nu numai /ezarea anatomică a 
valvelor, ci si prezența disfuncfiei aces- 
tora [126]. Anomaliile structurale valvu- 
lare presupun existența unor leziuni la 
nivelul cuspidelor (îngroşări, retractii, coa- 
lescenta comisurilor, rupturi, perforatii, 
calcificári), inelului valvular sau mușchilor 
papilari si cordajelor (cicatrici retractile, 
scurtări, coalescente cu structurile din 
jur, impregnatii calcare etc.). Cele mai 
impresionante leziuni sint intilnite la ni- 
velul valvei mitrale formate în urma pro- 
cesului de endocardită reumatismală. Une- 
ori mutilările valvulare sint atit de mari, 
incit aparatul valvular apare ca o pilnie 
calcificată. Leziunile anatomice sau dis- 
funcţiile valvulare conduc la stenoze sau 
insuficiente valvulare. De cele mai multe 
ori leziunile de stenoză coexistă cu un 
grad oarecare de insuficiență. 
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Consecințele morfofunctionale ale val- 
vulopatiilor sînt condiţionate de următo- 
rii factori: 

— felul leziunii sau disfunc(iei valvu- 
lare. (stenoză, insuficiență sau asocierea 
:lor); 


— gravitatea defectului valvular: (ste- 
noza poate fi mai strinsă sau mai largă; 
volumul regurgitatiei poate fi mai mare 
sau mai mic); 

— repeziciunea cu care se instalează 
defectul valvular (în cazul regurgitatiei 
mitrale reumatismale instalate în timp 
are loc o dilatare importantă a atriului 
sting, fenomen neintilnit în regurgitatiile 
mitrale de etiologie ischemicá, prin dis- 
functia de aparat subvalvular care se in- 
stalează de obicei rapid); 

— prezența unor leziuni valvulare, co- 
ronariene sau vicii congenitale asociate. 

Repercusiunile defectelor valvulare se 
manifestă asupra tuturor structurilor car- 
diace; pentru lucrarea de față interesul 
cel mai mare îl prezintă gradul de afectare 
a miocardului, cu consecinţele asupra per- 
formanfei ventriculare. De aceea modi- 
ficările cavitátilor cardiace generate de 
valvulopatii vor fi privite prin prisma 
valorii si importanţei pe care o prezintă 
fiecare viciu. valvular pentru economia 
contracției, pentru funcţia de pompă а 
inimii. 

Leziunile de insuficiență, stenoză aortică 
şi insuficiență mitrală prezintă un, interes 
deosebit, deoarece afectează în primul 
rînd ventriculul stîng. 


ө În stenoza aortică încărcarea pre- 
sională produce o hipertrofie ventriculară 
concentrică, urmată de îngroşarea impor- 
tantă a peretelui si creşterea masei ven- 
triculare [149]. Volumele telediastolice şi 
telesistolice, de asemenea frac(ia de ejec- 
ție, rămîn normale. Dacă hipertrofia ven- 
triculară este proporţională cu creşterea 
presională, tensiunea intramiocardică păs- 


trează valori normale [68], Cordul este 
compensat, așa cum se poate vedea sl din 
analiza diagramelor din figura 1.46, b si c, 

Aşadar în această situație, hipertrofia 
concentrică, cu îngroşarea considerabilă a 
peretelui ventricular constituie un mijloc 
adaptativ la suprasolicitarea presionalà ; ea 


"normalizeazd tensiunea intramiocardicd în 


timpul sistolei [68]. 

n timp însă are loc deprimarea contrac- 
tilității miocardice [145, 151] urmată de: 
golirea incompletă a cavităţii ventriculare 
în sistolă, creşterea volumului telesistolic 
şi telediastolic, scăderea fracției de ejectie 
[34]. si apariţia insuficienţei cardiace. 
În diagramele din figura 1.47 sint repre- 
zentate curbele. presiune-volum ventricu- 
lare şi relația dintre presiunea intracavi- 
tară şi stresul parietal în cazul stenozei 
aortice decompensate. 

e În cazul insuficienfei aortice, dato- 
rită faptului că în diastolă se produce re- 
gurgitarea unei cantităţi de singe, volumul 
telediastolic va fi crescut. Are loc o supră- 
solicitare, prin încărcare de volum a ven- 
triculului sting, care mai întîi se va dilata. 
Se realizează astfel o mărire а dimensiu- 
nilor cavităţii ventriculare, in condiţiile 
unei presiuni telediastolice normale şi a 
unei grosimi a peretelui, de asemenea 
normale, Aceasta va produce o sporire a 
tensiunii intramiocardice (conform legii lui 
Laplace). Tensiunea intramiocardică cres- 
cută va stimula fibra musculară care se va 
hipertrofia, normalizind astfel tensiune: 
intramiocardică (în virtutea aceleiaşi legi 
a lui Laplace) [42]. În felul acesta com- 
pensarea cardiacă se menţine o perioadă 
de timp (presiuni intracavitare şi frac(ie de 
ejectie normale, în ciuda unor volume 
crescute si a unui lucru mecanic total al 
cordului crescut). 

Cu timpul se produce degradarea stării 


` contractile a miocardului, urmată de cres- 


terea şi mai mare a volumelor telediastolic 
şi telesistolic, Consecința este mărirea 
tensiunii intramiocardiace (care nu mai 
poate fi normalizată de gradul de hiper- 
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fie ventriculară), alterarea ui Bei 
diastolice (care scade) însoțită de creşterea 
esiunii intraventriculare şi precipitarea 


prăbuşirii pompei cardiace (figura 1.48). 
Grosimea. peretelui ventricular creşte foar- 
te puţin în cursul sistolei, ceea ce face 
ca tensiunea intramiocardică să fie mare 
pe toată perioada ejecţiei ventriculare. 
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Fig. 1.46. Stenoza aortică cu cord compensat: 


a — volumul telediastolic normal, гаса de ејесйе uşor crescută şi sporirea masei VS 
arată că hipertrofia ventriculară concentrică este un mecanism adaptativ al rezervei 
cardiace utilizat în condiţiile suprasarcinii de presiune; b—curba presiune-volum 
arată o creştere anormală a presiunii sistolice; c — creşterea considerabilă a grosimii 
peretelui VS în telesistolă se însoțește de o scădere rapidă a stresului parietal. 


După Skelton [146]. 


9 Insuficienta mitrală. Boala apare ca 
о consecință a alterării unuia sau mai 
multor componente ale aparatului val- 


vular mitral: inel valvular, perete atrial 
sting posterior, cordaje tendinoase, muşchi 
papilari, perete ventricular sting, CUS- 
pide. Leziunile de la nivelul cuspidelor 
pot realiza deficite de țesut cuspidal, excese 
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tisulare la acelaşi nivel sau pierderea mo- 
ыша cuspidelor [126]. 

Rásunetul defectului valvular mitral 
asupra ventriculului sting poate „fi astfel 
sistematizat: i5 ái 

— Morfologic are loc o dilatatie com- 
binatá cu hipertrofia ventriculară stingă 
de tip excentric, mai redusă decit în 
insuficienţa aortică. 

.— Funcţional se produce о supraso- 

_licitare volemicá а venţtriculului stîng, 
mai pură decit în insuficienţa aortică, 


Fig. 1.47. Stenoza aorticá cu cord decompensat. 


а — volumul bătaie este normal dar cel telediastolic şi cel telesistolic sint mari ceea ce face ca fracţia de eject 
Presiunea telediastolicá este crescută iar masa. VS este mare; b— curba presiune-volum arat 
diastolice şi a volumelor telesistolic şi telediastolic; c — creşterea stresului parietal in sistolă este uriașă. 


După Skelton [146]. 


je să fie mică. 
а creșterea presiunii ее 


deoarece în timpul sistolei ventriculul 
ejectează o parte din volumul său bătaie 
în atriu, reducîndu-se în felul acesta post- 


“sarcina în circulaţia sistemică [32]. 


— Masa ventriculară stingá devine cres- 
cută pe seama hipertrofiei. Ea este, în 
general, proporţională cu dilataţia şi de 
aceea tensiunea intramiocardică în timpul 


-sistolei este multă vreme menţinută la 


valori normale. Bucla presiune-volum аге 
formă turtită din cauza presiunii intra- 
cavitare scăzute pe timpul sistolei. Trava- 
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Fig. 1.48. Insuficienta aorticá cu cord decompensat. 


a — aspectul patologic al curbei presiune-volum constă in de- 
plasarea sa spre dreapta datorită măririi volumului cardiac. 
Presiunea telediastolică ventriculară este foarte mare, travaliul 
sistolic al cordului este de asemenea crescut; b—în timpul 
€jectiei ventriculare grosimea pereţilor VS este mică, iar tensi- 
unea intramiocardică rămîne crescută pe toată durata sistolei. 
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liul extern al cordului creşte pe seama 
componentei sale diastolice. 

— Decompensarea cardiacă apare oda- 
tá cu alterarea contractilitàtii, cu ruperea 
raportului dintre masa ventriculului sting 
$i volumul telesistolic in favoarea volu- 
mului, urmată de creşterea tensiunii in- 
tramiocardice, alterarea compliantei ven- 
triculare în diastolă, ceea ce antrenează 
şi creşterea presiunii telediastolice. Se 
înregistrează o creştere brutală a trava- 
liului cardiac extern, pe seama suprasoli- 
citării presionale, de astă dată si a con- 
sumului de oxigen a fibrei miocardice 
[44]. Clinic si hemodinamic apar semne 
de deteriorare a pompei cardiace (con- 
gestie pulmonară şi/sau semne de debit 
circulator sistemic scăzut, scădere a vo- 
lumului-bătaie, a fractiei de ejectie, toate 
combinate cu creşterea volumelor tele- 
diastolic si sistolic şi a presiunii teledias- 
tolice ventriculare stingi. Í 

— În insuficientele mitrale acute, dato- 
rită scăderii complianței atriale are loc 


un dezechilibru între volumul atrial care se 
măreşte prin adăugarea fractiei regurgi- 
tate şi distensibilitatea pereţilor atriali. 
Rezultatul este o creștere bruscă a pre- 
siunii intraatriale, care se repercută asupra 
circulației pulmonare, producind con- 
gestie venoasá. Pe lîngă aceasta, ven- 
triculul stîng este si el victima unei supra- 
încărcări volemice acute. Se produce o 
dilatatie acută а cavităţii ventriculare. si 
о creștere a presiunii de umplere. Pereții 
ventriculari sînt subțiri. În lumina. legii 
lui Laplace, relația volum-presiune-ten- 
siune intramiocardică-grosime a pereţilor 
ventriculari va arăta astfel: tensiunea in- 
tramiocardică crescută pe seama creş- 
terii volumului telediastolic şi a presiunii 
de umplere, necompensată de hipertrofia 
ventriculară care nu a avut timp să se 
dezvolte. Consumul de Os al fibrei mio- 
cardice devine crescut din cauza ten-, 
siunii intramiocardice mărite. Lucrul me- 
canic al cordului capătă valori însemnate 
pe seama componentei sistolice si diasto- 
lice în acelaşi timp. 
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e Stenoza mitrală. Tabloul clinic si 
hemodinamic tipic rezultat în urma ob- 
Struc(iei mecanice a valvei mitrale este 
cel al stenozei mitrale reumatismale. Din 
punct de vedere morfologic însă, același 
tablou clinicohemodinamic poate fi pro- 
dus de următoarele entități: stenoza mi- 
trală congenitală [48]. tumorile atriului 
sting [53], cor triatriatum, calcificarea 
masivă nereumatică a inelului valvular 
mitral. În funcţie de gradul de afectare 
a diverselor componente ale aparatului 
valvular, stenozele mitrale pot fi grupate 
în patru tipuri: comisurale, cuspidale, cor- 
dale şi mixte [126]. 

Indiferent de tip se ajunge la îngustarea 
orificiului mitral (de diverse grade), care 
capătă forme şi aspecte variate. Pe plan 
funcţional acest „baraj“ mitral este urmat 
de creşterea volumului şi presiunii atriu- 
lui stîng, apoi de hipertensiune pulmona- 
ră şi modificări ale morfologiei cordului 
drept secundare acesteia. Într-un atriu 
stîng dilatat şi hipochinetic prezența trom- 
bozei murale va fi frecventă [14], iar ris- 
cul tromboemboliilor sistemice crescut. 
Apariția trombilor murali în cordul drept 
dilaltat şi hipertrofiat (urmare a hiper- 
tensiunii pulmonare şi a complicațiilor 
tromboembolice pulmonare) nu este o ra- 
ritate [14]. Evoluţia în timp a valvulopa- 
tiei mitrale, evenimentele tromboembo- 
lice pulmonare recurente conduc la dez- 
voltarea unei hipertensiuni pulmonare 
grave, cu alterări ale capilarelor şi arte- 
riolelor al căror perete se îngroaşă şi se 
edemaţiază. Uneori apare hipertrofia me- 
diei arteriolelor şi chiar arteriolită ne- 
crozantă la nivelul arterelor mici si arte- 
riolelor pulmonare [14, 65, 66]. 

La nivelul ventriculului sting se produc 
modificări care nu pot fi explicate de 
viciul mecanic valvular. Se pare cü le- 
ziunile miocardice din faza acută a in- 
fecţiei reumatismale lasă sechele fibroase 
răspunzătoare de scăderea 'complianfet 
ventriculare stingi urmate de creșterea 
presiunii telediastolice. Alături de aces- 
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tea, afectarea coronarianá produce modi- 
ficári ale cineticii parietale ventriculare 
(aşa cum au arătat studiile cineangiocar- 
diografice) care stau la baza scáderii per- 
formanţei pompei ventriculare. 


e Leziunile valvei tricuspide. Afectarea 
izolată a valvei tricuspide este mai rară 
[S]. Atit insuficienţa cit si stenoza tri- 
cuspidianá se asociazá cu deformári val- 
vulare importante. Trebuie subliniat fap- 
tul că leziunile de insuficiență tricuspidiand 
pot consta numai ín dilatarea inelului 
valvular (insuficienfele tricuspidiene func- 
tionale care însoțesc adeseori valvulo- 
patiile mitrale). Stenoza  tricuspidianà 
este urmată de modificări mari la nivelul 
atriului drept (care se dilată enorm) si de 
tabloul. insuficienfei cardiace congestive 
severe, fără hipertensiune pulmonară. Іп- 
suficiența tricuspidiand generează hiper- 
trofia şi dilatarea ventriculului și atriului 
drept. Hipertensiunea pulmonară este pre- 
zentă, iar insuficiența cardiacă care apare 
este gravă [14]. 


e Leziunile valvei pulmonare sint mai 
rare. Vela [162] a observat la bolnavii 
cu hipertensiune pulmonară de altitudine 
din Mexic o incidență mare a afectării 
valvei pulmonare, urmate de hipertrofia 
şi dilatarea ventriculului drept. Tabloul 
clinic cel mai obişnuit este acela de insu- 
ficientá „cardiacă dreaptă. 

Leziunile valvulare, adeseori, nu sint 
simple şi nici unice. Destul de frecvent 
leziunile de stenoză se asociază cu cele 
de  regurgitare. 

În condiţiile inimii cu leziuni valvulare 
multiple, gradul alterării miocardice este 
mare, iar deteriorarea funcţiei ventriculare, 
mai precoce. 

Cel mai greu sint suportate leziunile 
de stenoză aortică, combinate cu cele de 
insuficiență mitrală Aceasta deoarece 
ventriculul. stîng. este. supus unei duble 
solicitări: de presiune si de volum. Mă 


rirea cavităţii ventriculare datorită re- 
gurgitaţiei mitrale anulează de cele mai 
multe ori efortul compensator al hiper- 
trofiei miocardice concentrice dată de 
stenoza aortică (aceasta deoarece conform 
legii lui Laplace, tensiunea intramiocar- 
dică este direct proporţională cu presiu- 
nea intraventriculară şi dimensiunea ca- 
vitátii şi invers proporţională cu grosimea 
peretelui ventricular). Cordul nu este ca- 
pabil sá sustiná multá vreme un travaliu 
total mare impus de suprasarcina presio- 


nalá si cea de volum; de aceea contrac- ` 


tilitatea miocardicá scade rapid, funcţia 
ventriculará deteriorindu-se. Volumul si 
presiunea  telediastolicá sînt crescute 
enorm, iar fractia de ejectie este scăzută. 


1.2.1.4. CARDIOMIOPATIILE 


Sint mai bine de douá decenii de cind 
acest capitol de patologie retine atenţia a 
numeroşi cercetători. Nebulos şi plin de 
contradicții la început, domeniul bolilor 
„miocardului începe treptat să se clarifice. 
— Definite са boli ale miocardului de 
“cauză necunoscută, cardiomiopatiile au 
fost clasificate de Grupul de experţi OMS 
reuniți în iunie 1980 la Paris, în urmă- 
“toarele categorii [178]: 
1. Cardiomiopatii cu dilatatia cavitátilor 
în care unul sau ambii ventriculi sînt di- 
latati. Dilatatia cavitátilor ventriculare se 
asociază cu hipertrofia pereţilor lor. Func- 
tia stolică a cordului este afectată, iar 
E cienfa cardiacă congestivá poate fi 
“prezentă sau absentă. A 
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2. Cardiomiopatii hipertrofice caracteri- 
zate prin hipertrofia importantă, dispro- 
por(ionatá a ventriculului sting (uneori 
şi a celui drept), predominantă în primul 
rînd la nivelul septului interventricular. 
Sînt posibile forme cu hipertrofie ventri- 
culară concentrică. Volumul ventricular 
este normal sau chiar redus. Prezența gra- 
dientului sistolic la nivelul cavităţii ven- 
triculare este obişnuită. 

3. Cardiomiopatii restrictive care pot fi 
însoţite sau nu de obliterarea cavităţii 
ventriculare. Ele cuprind endomiocardo- 
fibroza si cardiomiopatia Lóffler. 

Fibroza endomiocardicá afecteazá unul 
sau ambii ventriculi; ea poate interesa si 
valvele atrioventriculare, dar respectă 
tracturile de ejectie. Pe plan functional 
este afectatá in primul rind umplerea ven- 
triculară. 

4. Cardiomiopatii neclasificabile în care 
intră acele suferințe ale miocardului de 
cauză necunoscută, minore, care nu în- 
trunesc elementele necesare. includerii in 
una din formele anterioare. 

În afara cardiomiopatiilor de cauză ne- 
cunoscută, în clinică sînt destul de frec- 
vente bolile miocardice de cauză cunos- 
cută (tabelul 1.1). 

Această clasificare utilă în special ana- 
tomopatologilor, deoarece foloseşte cri- 
teriul morfopatologic ca element defini- 
toriu, nu exclude utilizarea in continuare 
a termenilor de, cardiomiopatie congestivă, 
cardiomiopatie hipertrofică obstructivă, hi- 
pertrofie asimetrică septală, termeni în- 
cetáteniti in practica cardiologică, cu pu- 
ternic conţinut clinic şi ecocardiografic. 


тареш 111. CLASIFICAREA ETIOLOGICĂ A CARDIOMIOPATIILOR DE CAUZĂ 


CUNOSCUTĂ [după 178] 


1. Cardiomiopatii infecțioase: virale, rickettsiene, bacteriene, fungice, parazitare; 
2. Cardiomiopatii metabolice: endocrine, tezaurismoze, carenfiale, amiloidozice; _ 
3, Cardiomiopatii în cadrul unor boli de sistem: colagenozice, sarcoidoza, leucemii; 
4. Cardiomiopatii heredofamiliale: distrofii musculare, boli neuro-musculare; 


5. Cardiomiopatii toxice și prin reacţii de hipers 


cu emetină, cu antimoniu ete. 


6. Cardiomiopatii peripartum $i postpartum. — 


ensibilizare: alcoolice, cu cobalt, sulfonamide, 


e Cardiomiopatiile congestive. Idiopa- 
tice sau cu etiologie cunoscutá (ex. alcoo- 
lice), aceste cardiomiopatii se manifestă 
pe plan clinic sub forma insuficientei 
cardiace congestive. 

Anatomopatologic se caracterizeazá prin 
cardiomegalie importantá (500—800 g), 
cordul avind cavitátile ventriculare deo- 
sebit de dilatate (fig. 1.49). 

Tabloul microscopic include leziuni de- 
generative ale fibrelor miocardice, fibrozà 
miocardicá si arareori infiltrat inflama- 
tor [46]. 

Într-un studiu propriu [158] efectuat pe 
9 pacienţi tineri (7 bărbaţi şi 2 femei) 
decedați prin cardiomiopatie congestivă 


Fig. 1.30. Tabloul microscopic 
al cardiomiopatiei congestive. 
Coloratie hematoxiliná eoziná 
(X 360). Comentariul in text. 


Fig. 1.49. Aspectul macrosco- 
pic al cordului in cardiomio- 
patia congestivă (piesă necrop- 
tică). Cordul dilatat are un 
perete ventricular sting uşor 
hipertrofiat în netă discordanță 
cu mărimea dilatatiei. Trom- 
boză intracavitară prezentă. 


idiopatică, manifestată clinic sub forma 
insuficientei cardiace congestive refrac- 
tare, ireductibile, am întîlnit mai multe 
aspecte histologice. Ceea ce predomină 
la examenul microscopic este distrofia 
avansată a fibrelor miocardice, caracte- 
rizată prin balonizarea fibrelor miocar- 
dice, pierderea structurii miofibrilare, care 
se transformă într-un material amorf 
(fig. 1.50). Aceste aspecte histologice pot 
constitui momente evolutive diferite ale 
unui proces unic. 

Tabloul histologic al cardiomiopatiilor 
congestive este compatibil, într-un stadiu 
tardiv al evoluţiei lor, cu prezența unor 
zone largi de fibroză care alternează cu 


e Cardiomiopatiile congestive. Idiopa- 
tice sau cu etiologie cunoscută (ex. alcoo- 
lice), aceste cardiomiopatii se manifestă 
pe plan clinic sub forma insuficientei 
cardiace congestive. 

Anatomopatologic se caracterizează prin 
cardiomegalie importantă (500—800 g), 
cordul avînd cavitățile ventriculare deo- 
sebit de dilatate (fig. 1.49). 

Tabloul microscopic include leziuni de- 
generative ale fibrelor miocardice, fibroză 
miocardicá si arareori infiltrat inflama- 
tor [46] йл 

Într-un studiu propriu [158] efectuat pe 
9 pacienţi tineri (7 bărbaţi şi 2 femei) 
decedați prin cardiomiopatie congestivă 


Fig, 1.50. Tabloul microscopic 
al cardiomiopatiei congestive, 
Coloraţie hematoxilină eozină 
(X 360). Comentariul în text, 


Fig. 1.49. Aspectul macrosco- 
pic al cordului în cardiomio- 
patia congestivă (piesă necrop- 
tică). Cordul dilatat are un 
perete ventricular sting ușor 
hipertrofiat în netă discordantà 
cu mărimea dilataţiei. Trom- 
boză intracavitară prezentă, 


idiopatică, manifestată clinic sub forma 
insuficienfei cardiace congestive refrac- 
tare, ireductibile, am întîlnit mai multe 
aspecte histologice. Ceea ce predomină 
la examenul microscopic este distrofia 
avansată a fibrelor miocardice, caracte- 
rizată prin balonizarea fibrelor miocar- 
dice, pierderea structurii miofibrilare, care 
se transformă într-un material amorf 
(fig. 1.50). Aceste aspecte histologice pot 
constitui momente evolutive diferite ale 
unui proces unic. 

Tabloul histologic al cardiomiopatiilor 
congestive este compatibil, într-un stadiu 
tardiv al evoluţiei lor, cu prezența unor 
zone largi de fibroză care alternează cu 


zone de fibre miocardice în diverse grade 
de degenerescentá. Fibrele musculare hi- 
pertrofiate sănătoase care au supravieţuit 
sint sufocate de o tramă fibroasă ex- 
tinsă [14]. 

Examenul electronooptic al preparatelor 
de cord provenite de la pacienţii cu forma 
congestivă de cardiomiopatie evidenţiază 
leziuni mitocondriale generalizate, саге 
constau în umflarea mitocondriei si pier- 
derea crestelor. 


e Cardiomiopatiile hipertrofice. Se ca- 
racterizează anatomic prin hipertrofia ac- 
centuată a miocardului ventricular, cu 
micșorarea sau păstrarea normală a cavi- 
tátii. Procesul este difuz, poate cuprinde 
unul sau ambii, ventriculi, fiind mai bine 
exprimat la nivelul septului. Raportul 
dintre grosimea septului interventricular 
şi a peretelui liber este în favoarea pri- 
mului. Їп general, obstructia afectează 
tractul de ejectie al VS, cu toate că 
boala este difuză, interesînd miocardul 
ventricular în întregime. Examenul ma- 
сгоѕсоріс pune în evidență o hipertrofie 
ventriculară mare, cara poate fi simetrică 
sau asimetrică, predominant septală. Ca- 
vitatea ventriculará este mică în raport 
cu masa ventriculară, chiar si la bolnavii 
care mor în insuficiență cardiacă con- 
gestivă. Tabloul microscopic pune în evi- 
dentá o histologie profund alterată, do- 
minată de dezorganizarea arhitecturii mus- 
culare si a miofibrilelor. Anomaliile va- 
riază în funcţie de existența sau absenţa 
obstructiei. 

Celulele musculare sint mari, depásesc 
20u, şi diferă de la sept la peretele liber 
ventricular. Ín septul interventricular ce- 
lulele miocardice sint mari, au forme ciu- 
„date, cu discuri intercalare multiple. Dis- 
poziţia lor este anormală. 

La microscopul electronic se poate 
constata cá la nivelul septului miofibrilele 
sînt numeroase, dezorganizate, cu mio- 
filamentele inserate atipic. Dezorganizarea 


MECANISME 55 


miofilamentelor este prezentă doar în 
formele neobstructive la nivelul peretelui 
liber ventricular. 

Consecințele funcționale ale acestei ul- 
trastructuri anormale sint deosebit de 
importante. Miofibrilele care apar în urma 
sarcomerogenezei anormale (laterale) din 
cardiomiopatiile hipertrofice au огіеп- 
tare anormală. Ca urmare, forțele meca- 
nice din timpul contractiei sint anormale, 
ceea ce dictează o aşezare neordonată a 
miofibrilelor. 


Se dezvoltă în consecință tensiuni in- 
tramiocardice inegale, care vor duce la 
hipertrofie musculară inegal distribuită. 


e Cardiomiopatiile restrictive. Cuprind 
acele procese difuze ca endomiocardofi- 
broza şi endomiocardopatia eozinofilică 
(cardiomiopatia Lóffler) care treptat pot 
produce obliterarea cavităţii ventriculare. 


Repercusiunile asupra mecanicii соп- 
гасйе şi în ultimă instanţă asupra per- 
formanfei ventriculare la fiecare tip de 
cardiomiopatie pot fi sistematizate astfel: 


1. Cardiomiopatiile congestive prezintă, 
datoritá modificárilor morfologice care 
le caracterizeazá, urmátoarele anomalii 
ale mecanicii cardiace: 

— reducerea inițială si considerabilă 
a contractilităţii; 

— dilatatia precoce a cavitátilor ven- 
triculare, fárá a fi insotitá de o hipertro- 
fie musculará adecvatá; 

— alterarea compliantei ventriculare da- 
toritá proceselor degenerative miocardice 
şi fibrozei; 

— regurgitatia mitrală prin disfunctie 
de aparat mitral subvalvular; 

— hipochinezie parietală generalizată, 

— cresterea tensiunii intramiocardice 
(datoritá máririi cavitátii ventriculare si 
in virtutea legii lui Laplace) si a consu- 
mului de Оз. 

Anomaliile enumerate au unele con 
secințe pe plan hemodinamic: creşterea 
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volumului $i presiunii telediastolice; de 
asemenea scăderea fractiei de ejectie și 
debitului cardiac. 


2. Cardiomiopatiile hipertrofice reali- 
zează următoarele anomalii ale mecanicii 
cardiace: 


— alterarea importantă a compliantei 
ventriculare datorită hipertrofiei muscu- 
lare considerabile, ceea ce împiedică o 
umplere diastolică adecvată; 


— hipercontractilitatea miocardică seg- 
mentară, care determină tulburări de 
golire a cavității ventriculare în sistolă, 
apariția unui gradient presional sistolic 
intracavitar, dischinezie în zona tractului 
de ejectie al VS; 

— creşterea considerabilă a consumului 
de oxigen, urmată de ischemia lamelor 
musculare subendocardice. 


3. Cardiomiopatiile restrictive produc 
obliterarea şi micșorarea cavităţii ven- 
triculare, scăderea compliantei diastolice 
ventriculare, ambele. situaţii afectind rea- 
lizarea unei umpleri diastolice normale. 
Graţie procesului de fibroză care intere- 
sează lamele musculare profunde ale ven- 
triculului este afectată şi sistola, în special 
în faza sa izovolumetrică (scheletul fibros 
endomiocardic realizează o „coajă“ care 
împiedică „mulajul“ miocardului pe vo- 
lumul - telediastolic). 


1.2.1.5. HIPERTENSIUNEA 
PULMONARÁ. > 
CARDIOPATIA HIPERTENSIVĂ 
PULMONARĂ 


Creşterea în repaus a presiunii sistolice 
din artera pulmonară peste 30 mmHg si/ 
sau a presiunii diastolice peste 15 mmHg 
se definește ca hipertensiune arterială pul- 
monară [163]. Prin similitudine cu car- 
diopatia hipertensivă din hipertensiunea 
arterială sistemică termenul de cardio- 
райе hipertensivă pulmonară se foloseşte 


şi în hipertensiunea pulmonară și vrea 


să definească modificările cordului drept 
generate de hipertensiunea din mica circu- 
1айе. Conţinutul sáu este superpozabil 
cu cel al noţiunii de cord pulmonar (acut 
şi cronic), de aceea utilizarea sa este de 
circulaţie restrinsà [163]. 

Sindromul de hipertensiune pulmonară 
se caracterizează pe plan anatomo-pato- 
logic prin leziuni ale arterelor şi venelor 
pulmonare, ale plăminului şi cordului. 
Prezentarea lor detaliată și bine docu- 
mentată poate fi găsită în recenta mono- 
grafie a lui I. Zăgreanu [163] dedicată 
hipertensiunii pulmonare. 

În folosul acestei lucrări, cîteva aspecte 
morfopatologice trebuie subliniate: 


— leziunile arterelor pulmonare sint 
polimorfe, direct proporţionale cu gradul 
hipertensiunii pulmonare si diferă in func- 
tie de etiologie. Ele sint dominate de arte- 
riolita arterelor de calibru mijlociu, ca- 
racterizată prin hipertrofia mediei, fibroză 
intimală laminará. Necroza fibrinoidă, le- 
ziunile - plexiforme, microtrombozele fac 
parte din tabloul anatomopatologic "al 
hipertensiunilor pulmonare grave [33, 67, 
163]. 

Leziunile arteriale pulmonare au dis- 
tribuție variată individual si de la un 
teritoriu la altul; ele stau, la baza cres- 
terii rezistenței vasculare pulmonare. fixe. 

— la nivelul cordului se intilnesc modi- 
ficári ale atriului drept care este dilatat 
şi ale ventriculului drept al cărui miocard 
este hipertrofiat, grosimea peretelui ven- 
tricular ajungînd la cca 2 cm, în contrast 
cu normalitatea celui sting; greutatea 
peretelui liber al ventriculului drept este 
crescută atingind 80 g [33, 163]. 

Endocardul ventricular este neted, trans- 
lucid, cu valvele normale. Fibrele mio- 
cardice sint hipertrofice, cu anomalii nu- 
cleare. Se descriu zone de fibrozá mio- 
cardică focală ventriculară dreaptă. 

În unele cardiopatii congenitale cu şunt 
de la stinga la dreapta, datorită particu- 


larităţilor circulatorii impuse de defectul 
structural, apar modificări morfopatolo- 
gice, în primul rînd, ale ventriculuiui 
sting care se hipertrofiază şi/sau se di- 
latà. 

Mecanismele patogenetice care conduc 
la hipertensiune pulmonará sint diferite, 
unele cunoscute, altele nu. Rásunetul lor 
asupra performanței cardiace este de- 
pendent partial de contextul anatomo- 
fiziopatologic care a generat hiperten- 
siunea. 


Mecanismele de dezvoltare a insufici- 
entei cardiace in bronhopneumopatia cro- 
nică obstructivă si tromboembolismul 
pulmonar vor fi tratate in capitolul 3.5.3. 

Instalarea insuficientei cardiace la bol- 
navii cu cardiopatii congenitale cu sunt 
are unele particularități, legate de enti- 
tatea patologică care a generat insufici- 
enta. Astfel, in defectul septal ventricular 
(DSV), datorită regimurilor presionale di- 
ferite ale celor două circulații, are loc ìme- 
diat după naștere o creştere a fluxului 
circulator prin orificiul interventricular 
dinspre ventriculul sting spre cel drept. 
Circulaţia pulmonară este încărcată, în- 
toarcerea venoasá la AS va fi crescută, 
iar aportul de sînge la ventriculul sting 
va fi de asemenea mare. Volumul-bătaie 
a VS va trebui să fie crescut pentru men- 
ținerea unui flux circulator sistemic adec- 
- vat. Dacă returul venos pulmonar este 
deosebit de mare (ca in DSV largi), ven- 
triculul sting (care este victima unei supra- 
solicitări volemice) nu este capabil să 
ejecteze о cantitate de singe atit de 
mare si atunci alături de creşterea volu- 
mului telediastolic apare şi creşterea pre- 
siunii telediastolice, care se va repercuta 
asupra AS şi apoi asupra circulaţiei pul- 
monare creînd condiţiile apariţiei insu- 
ficienței ventriculare stíngi [130]. Încărca- 
rea pulmonară însă conduce la Aiperten- 
siune pulmonară care va constitui cle- 
mentul de decompensare a cordului drept. 
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Cu alte cuvinte în DSV, cordul stîng este 
supus unei suprasarcini volumice cu re- 
percusiuni asupra performanţei. pompei 
cardiace asemănătoare cu cele de la insu- 
ficienta mitralá $1 aortică. Anomaliile 
hemodinamice antrenate de defectul sep- 
tal atrial (DSA) fac ca hipertensiunea 
pulmonară să apară ca o consecință a 
supraîncărcării volumice a circulaţiei pul- 
monare, iar decompensarea cordului drept 
este consecința acesteia [133]. 


Celelalte cardiopatii congenitale simple 
(fereastra aortopulmonará, persistenta de 
сапа! arterial etc.) sau complexe (tetra- 
logia Fallot) realizeazá hipertensiunea 
pulmonară şi decompensarea cardiacă 
prin mecanism asemănător defectului 
septal ventricular şi/sau celui atrial, la 
care se adaugá, dupá caz, mecanisme 
similare cu cele de la stenoza arterei 
pulmonare [15, 130]. 


1.2.1.6. MORFOPATOLOGIA 
PERICARDULUI ŞI CONSECINȚELE 
SALE ASUPRA PERFORMANŢEI 
CARDIACE 


Pericardul poate fi interesat de o multi- 
tudine de procese patologice (inflamații, 
infecții, neoplazii etc.) care determină la 
nivelul său depuneri de material fibros, 
puroi, celule neoplazice, fibroze, calci- 
ficări sau acumulare de lichid (exsudat, 
transsudat, singe) .Simpla existență a aces- 
tor modificări morfopatologice nu este 
urmată obligatoriu de alterarea perfor- 
manţei cardiace. Disfuncţia cardiacă sur- 
vine atunci cînd în sacul pericardic se acu- 
mulează un epanşament bogat, cind foitele 
sale sint îngroșate datorită fibrozei sau 
cînd coexistă ambele. situaţii, 

Afectarea pompei cardiace de un epan- 
sament pericardic este condiționată de 
creşterea considerabilă a presiunii din 
sacul pericardic. Ca urmare a depăşirii 
posibilităţilor de compensare cardiocir- 
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culatorie* apare tabloul clinico-hemodi- 
namic al tamponadei cardiace, formă par- 
ticulará de insuficientá de pompá. 

Mărirea presiunii intrapericardice уа 
împiedica expansiunea diastolică а cavi- 
tății ventriculare, stinjenindu-i umplerea. 
Presiunea intracavitară creşte rapid, chiar 
de la începutul diastolei. Închiderea pre- 
matură a valvelor atrioventriculare şi 
«deschiderea semilunarelor va face ca un 
ventricul insuficient umplut să ejecteze 
un volum-bătaie mic şi un debit cardiac, 
de asemenea scăzut. La diminuarea de- 
bitului cardiac, pe lingă umplerea ventri- 
culară insuficientă, îşi mai dau concursul 
şi alte mecanisme accesorii [152]. 

Acestea sînt următoarele: 

— tendinţa de negativare a presiunii 
transmurale deoarece miocardul este „stri- 
vit“ între presiunea endocavitară crescută 
şi cea din sacul pericardic de asemenea 
mare, uneori depăşind presiunea sistolicá 
a ventriculului drept; 

— scăderea perfuziei coronariene dato- 
riti comprimării vaselor coronare de 
către presiunea intrapericardică mare și 
datorită scăderii presiunii diastolice aortice; 

— modificarea mecanicii contractiei car- 
diace care are ca urmare alterarea curbe- 
lor presiune-volum şi lungime-tensiune 
ventriculară. 

Îngroşarea foitelor pericardice, fibro- 
zarea și impregnarea calcară a acestora 
datorită diverselor procese inflamatorii 
cronice, realizează tabloul anatomo-clinic 
al pericarditei constrictive. 


* Apariţia tamponadei cardiace este intir- 
ziatá datoritá interventiei unor mecanisme com- 
pensatorii: creşterea nivelurilor serice de cate- 
colamine (amorsată de hipotensiune) are drept 
urmare creșterea inotropismului cardiac, vaso- 
constricţie, tahicardie, redistribuţia și chiar creş- 
terea volumului sanguin circulant prin mecanism 
renal. Inotropismul crescut îmbunătăţeşte vo- 
lumul-bătaie, indiferent de mărimea presiunii 
telediastolice si scade volumul ventricular, mă- 
rind astfel spaţiul pericardic efectiv [152]. Tahi- 
cardia creşte debitul cardiac, constricţia arterială 
menţine presiunea sanguină, iar hipertensiunea 
venoasă face posibilă umplerea ventricularà[1 52]. 


Aceste modificári morfologice afec- 
teazá ambele componente ale ciclului car- 
diac. Datoritá aderentelor miopericardice 
complianta diastolicá ventriculará scade 
considerabil, umplerea fiind  stínjenità. 
Prin cicatricea pericardicá constrictivá 
si prin afectarea miocardicá concomi- 
tentá, cordul se comportá anormal si 
in sistolá. Burch [22] si Spodick [152] arată 
cá in pericardita constrictivá se produce 
alterarea geometriei contracfiei, deoarece 
peretele cardiac cuprins în cicatricea peri- 
cardo-miocardică, are complianţa scăzută 
şi în timpul sistolei se contractă paradoxal, 
umflîndu-se ca un balon, realizind astfel 
un „furt sistolic“, ceea ce duce la dimi- 
nuarea volumului-bătaie. 


Din punct de vedere hemodinamic cel 
mai important lucru îl constituie umple- 
rea ventriculară incompletă. Ea este oprită 
prematur din cauza inextensibilitátii pe- 
retelui cardiac (miocard + pericard fibros 
cicatricial), ceea ce atrage după sine modi- 
ficări ale volumului şi presiunii diastolice 
ventriculare. Curba presiune-volum ven- 
triculară este deplasată în sus şi spre 
stînga. Un ventricul cu volum diastolic 
mic, cu raza cavităţii sale scăzute, va 
dezvolta o tensiune miocardică mică (une- 
ori chiar negativă), Гоца contractiei mio- 
cardice fiind redusă, mobilizind un volum 
mic pentru fiecare sistolă. 

În pericardita constrictivă cordul este 
pus în stare de subsarcină (presarcina si 
postsarcina sînt mici). fapt ce duce la 
scăderea performanţei sale. Contractili- 
tatea nu este alterată (Исе si dP/dt sint 
normale), ci doar condiţiile în care se rea- 
lizează contracția sînt anormale. 


1.2.1.7. ANEMIA 


Includerea în acest capitol a anemiei şi a 
consecinţelor sale asupra performanţei 
ventriculare a fost dictată de necesităţi 
ale sistematicei lucrării. 


Deoarece aparatul cardiovascular dis- 
pune de o mare capacitate de adaptare la 
anemia cronică, manifestările de insufi- 
ciență cardiacă congestivă nu араг în 
absenţa unei cardiopatii anterioare, decit 
dacă anemia este foarte severă (hemo- 
globina scade la 3—5g%) [77]. 

Natura exactă a insuficienfei cardiace 
din anemia severă nu este cunoscută. 
Sînt implicate mai multe mecanisme: 
hipoxia miocardicá, perturbarea circu- 
laţiei coronariene, vasoconstrictia peri- 
ferică etc. [161]. 

Asocierea unei anemii importante (scá- 
derea hemoglobinei sub 7 g%) la о car- 
diopatie preexistentá grăbeşte apariţia 
semnelor legate de alterarea performanţei 
ventriculare. Ele retrocedeazá partial la 
transfuzia de singe, necesitind si trata- 
ment digitalo-diuretic. 

Hemodinamica cardiacá este profund 
alterată în anemie, in special dacă hemo- 
globina scade sub 7 #%. De obicei, volu- 
mul plasmatic este uşor crescut, iar volu- 
mul sanguin total si cel circulant sínt 
scăzute. 

Debitul cardiac este crescut în toate ane- 
miile, chiar şi atunci cînd există insufi- 
cientá cardiacă, cu excepţia celor care 

aveau pe lîngă anemie şi o cardiopatie 

preexistentă. Creşterea sa se face ре 
seama volumului-bătaie care este mare 
“şi a tahicardiei [77], avînd drept scop asi- 
-gurarea cu О» a ţesuturilor. 


—Contractilitatea miocardică indiferent 
„de presarciná sau de tensiunea intramio- 
-eardicá, este crescută în anemii. Meca- 
nismul creşterii sale rămîne însă obscur. 

Presarcina în anemie este normală sau 
crescută, fără să aibă o influență prea 
mare asupra debitului-bătaie [77]. Post- 
sarcina este scăzută. 

Nici una din aceste anomalii nu este 
răspunzătoare de prăbuşirea performan- 


fei ventriculare. Cum si de ce apare insu- 


ficiența cardiacă în stările anemice nu 
ştim. Știm însă că transfuzia de masă eri- 
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trocitară este singura soluţie terapeutică 
posibilă deocamdată a acestui tip de in- 
suficientá cardiacă. 


1.2.2. REZERVA CARDIACĂ 


Principalul handicap al bolnavilor cardio- 
vasculari îl constituie toleranța scăzută 
la efort. Din acest punct de vedere nu 
toti bolnavii se comportă la fel. Unii desi 
sînt „purtătorii“ unor leziuni valvulare 
importante au o toleranţă la efort bună, 
ducînd multă vreme o existență normală. 

Aceasta pentru cá leziunile valvulare 
sînt compensate pe plan funcţional de 
un ansamblu de mecanisme (hipertrofia 
ventriculară, tahicardia, dilatatia cavi- 
tátilor ventriculare etc.), care alcătuiesc 
rezerva cardiacá [128, 133, 149, 153]. 

Cordul sánátos dispune de o conside- 
rabilă rezervă funcţională, fiind capabil 
să-şi crească debitul cardiac de 4 ori 
peste normal (in condiţii de efort), ape- 
lind pentru aceasta la mecanismele sale 
fiziologice de adaptare: tahicardia, creg- 

«terea volumului-bătaie si a debitului cardiac. 

În condiții patologice recurge la aceleași 
mecanisme adaptative. 

În limbajul teoretic al mecanicii con- 
tractiei miocardice, rezerva cardiacă poate 
fi definită са fiind diferența dintre lun- 
gimea de repaus a fibrei miocardice (dată 
de o presarcină normală) si lungimea ma- 
ximd fiziologică [3, 16] realizată de o 
presarcină crescută. 

Rezerva cardiacă cuprinde următoarele 
mecanisme: dilataţia cardiacă, hipertro- 
fia ventriculară şi hiperactivitatea simpa- 
to-adrenergică. Intervenţia lor nu este su- 
ficientă întotdeauna pentru a compensa 
scăderea debitului cardiac determinată 
în timp de către diversele. leziuni cardiace. 
De aici necesitatea ca pentru a asigura 
necesarul de oxigen ţesuturilor organis- 
mului, inima să recurgă si la alte meca- 
nisme metabolice (utilizarea rezervei de 
oxigen din sîngele venos) sau cardiocir- 
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culatorii (creşterea debitului coronarian). 
Acest lucru l-a făcut pe. Rushmer [133] 
să vorbească despre o rezervă cardio- 
vasculară, care include alături de meca- 
nismele rezervei cardiace şi pe cele meta- 
bolice şi cardiocirculatorii. 


1.22.1. DILATAŢIA CARDIACĂ 


Reprezintă creşterea capacității сауцаШог 
inimii. În virtutea mecanismului Frank- 
Starling, dilatatia reprezintă o modalitate 
de creştere a performanței ventriculare. 
Într-adevăr, creşterea volumului ventri- 
cular (a presarcinii) va antrena o întindere 
mai mare a fibrei miocardice, care va 
dezvolta о forţă de contracție sporită, 
€jectind un volum-bătaie mai mare. 

- “Plecînd de la aceste date clasice, Ross 
[128] elaborează un concept propriu in- 
teresant, potrivit căruia la cordul normal 
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există un echilibru între postsarcină si 
contractilitate, echilibru modulat de către 
presarcină. În această optică presarcina 
este privită ca o rezervă a cordului, la 
care apelează atit în condiţii fiziologice 
cît si patologice, in special în cazul supra- 
solicitărilor hemodinamice acute si cro- 
nice create de unele vicii valvulare, ano- 
malii congenitale etc. Analiza citorva 
exemple va fi edificatoare în acest sens. 

e Dacă cordul este supus unei supra- 
solicitări volumice severe prelungite se 
va produce în primul rînd o creștere a 
presarcinii cu utilizarea la maximum a 
mecanismului Frank-Starling si o oare- 
care creştere a presiunii sistolice in aortă. 
Interacțiunea acestor factori nu modifică 
contractilitatea; volumul-bátaie este cres- 
cut, iar fractia de весне rămîne aceeași 
(fig. 1.51 I, mişcarea de la A la B). Persis- 
tenta încărcării volumice va antrena 
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dilatarea cavităţii ventriculare, hipertrofia 
excentrică a pereților săi, ceea ce va per- 
mite cordului să-şi crească în continuare 
volumul-bătaie, să-şi conserve fracţia de 
ejectie în condiţiile menţinerii intacte а 
contractilității (mișcarea de la A la B). 
Desi in noile conditii (impuse de incár- 
carea cronicá volumicá) cordul este per- 
fect adaptat (Vcr — martorul contractili- 
tátii este nemodificat), rezerva sa de pre- 
sarciná este folositá aproape in totalitate 
(ventriculul este dilatat, VTD este mare). 
Фф О suprasolicitare presională severă 
şi prelungită se va însoţi într-un prim 
timp de depresia inotropismului (fig. 1.51 
II, mişcarea de la A la B) în ciuda utili- 
zării rezervei de presarcină. În această 
situație se vorbeşte de dezadaptarea acută 
a presarcinii. Cronicizarea încărcării pre- 
sionale va conduce la hipertrofie concen- 
trică ventriculară, la normalizarea volu- 
mului telediastolic care crescuse initial 
şi la corectarea postsarcinii (se va nor- 
maliza ca o consecintá a actiunii legii 
lui Laplace; creşterea grosimii peretelui 
ventricular й va scădea tensiunea intra- 
miocardică) în ciuda faptului că se men- 
ține o presiune sistolică crescută. Corec- 
tarea postsarcinii va antrena după sine 
normalizarea contractilitátii (mişcarea de 
la B la C). Spre deosebire de suprasolici- 
tarea volumică, cea presională nu bene- 
ficiază de rezerva de presarcină. 
еї condiţiile în саге contractilitatea 
ste deprimată, cordul încearcă să-și men- 
ină performanța utilizînd la maximum 
rezerva de presarcină în repaus (fig. 1.51. 
III). Se poate vedea că în condiţiile ino- 
tropismului diminuat manipularea tera- 
peutică a presarcinii si postsarcinii poate 
ameliora performanța pompei cardiace. 
Analiza primului exemplu arată că di- 
latatia cavităţii ventriculare duce la mă- 
firea razei, ceea ce antrenează după sine 
— în virtutea legii lui Laplace — o creg- 
tere а tensiunii intramiocardice. O- ten- 
Siune transmuralá crescută pe toată în- 
tinderea sistolei se comportă din punct 
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de vedere mecanic ca o postsarcină mare, 
plasată în fata ventriculului dilatat. Tot 
din raţiuni mecanice se poate spune că 
el este plasat într-o situaţie dezavanta- 
joasă, luptindu-se să asigure un volum 
sistolic adecvat în condiţiile unei pre- 
sarcini si postsarcini crescute. Pe plan 
energetic aceasta reprezintă о sporire 
considerabilă a consumului de О» mio- 
cardic. Costul energetic al travaliului me- 
canic sistolic este mare. lată că deşi 
dilatatia apare din necesitatea compen- 
sării unor leziuni cardiace, ca un mecanism 
al rezervei. cardiovasculare, are in însăşi 
desfăşurarea sa germenele decompensării, 
prin aceea că în timp, creșterea tensiunii 
intramiocardice si supraintinderea fibrei 
miocardice reprezintá fenomene dezavan- 
tajoase pe plan energetic si al mecanicii 
contractiei, favorizind instalarea insufi- 
cienfei cardiace. 

Pentru unele tipuri de leziuni (regurgi- 
tarea mitralá in care, datoritá unei post- 
sarcini scăzute, golirea ventriculará se 
face uşor) dilatatia cardiacă reprezintă 
pentru multă vreme o modalitate avan- 
tajoasă de compensare. 


1.2.2.2. HIPERTROFIA 
VENTRICULARA 


Hipertrofia ventriculará reprezintă creş- 
terea în greutate a ventriculului asociată 
totodatá cu márirea volumului si lungimii 
fiecárei fibre, precum si cu sporirea nu- 
márului de fibre miocardice [60, 89]. 
In mod normal greutatea cordului re- 
prezintă 0,43%, din greutatea corpului la 
bărbat şi 0,40% la femeie. Proporția este 
mai mare la naştere şi scade odată cu 
vîrsta [43]. Greutatea totală a miocardului 
ventricular normal este de cca 250 g. 
Miocardul peretelui liber al ventriculului 
drept cîntăreşte 65. g, iar cel al ventri- 
culului sting si al septului interventricular 
laolaltá, mai putin de 190 g. Se vorbeste 
despre hipertrofie ventriculară stîngă dacă 
ventriculul stîng plus septul interventricular 
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cintáresc peste 250 g si de hipertrofie 
ventricularà dreaptà cind greutatea pere- 
telui ventricular drept liber este mai mare 
de 80 g. Ca regulă generală se poate 
retine faptul cá un cord care depáseste 
350 g la bărbat si 300 g la femeie este 
hipertrofiat [43, 166]. 

Grosimea normală a peretelui ventri- 
cular sting la 1/2 distanței apex-mitrală 
este de 10-12 mm, iar a celui drept la 1/2 
distanţei apex-pulmonară are valoarea de 
3—4 mm. 

Hipertrofia ventriculară ca mecanism 
al rezervei cardiace reprezintă o modali- 
tate de adaptare cronică, la suprasolici- 
tarea diastolică (volumicá) şi/sau sisto- 
licá (presionalá) impusá de diversele le- 
ziuni cardiovasculare [153]. 

Studii foarte vechi [154], ca si unele 
recente [108, 110] aratá cá hipertrofia 
cardiacă este compatibilă, cel puţin pen- 
tru o vreme, cu o capacitate contractilă 
normală a miocardului. Este adevărat 
că viteza de scurtare a fibrei miocardului 
hipertrofiat scade, dar viteza de dezvol- 
tare a forței este conservată [110]. 


1.2.2.2.1. Hipertrofii ventriculare 
concentrice şi excentrice“ 


În funcţie de tipul de suprasolicitare im- 
pus cordului, creşterea masei musculare 
se face diferit. 

În cazul încărcării diastolice, de volum 
(insuficiența mitrală, aorticá etc.) are loc 
o creştere a volumului intraventricular. 
Grosimea peretelui ventricular tinde să 
rămînă nemodificată, în timp ce masa sa 
totală este crescută. Hipertrofia ventricula- 
ră rezultată va fi de tip excentric [89, 153]. 


* Hipertrofia excentrică constituie un pro- 
ces uniform care afectează peretele ventricular 
în întregime și nu se va confunda cu hipertrofia 

ică“ din miocardopatii. Termenul de 

trică” se referă la faptul că inima astfel 

ipertrofiatá depáseste cu mult spre stinga linia 
fücdiosternalá [60]. 
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Fig. 1.52. Relatia dintre volumul cavitátii ver- 
triculare si grosimea peretelui in cele douá tipuri 
de hipertrofii. Pentru menținerea aceleiaşi gro- 
simi a peretelui VS in cazul dublárii volumu- 
lui ventricular este necesară creşterea masei ven- 
triculare cu peste 40% faţă de valoarea sa ini- 
ţială (punctul C). La hipertrofia concentrică 
creşterea cu 50% a grosimii peretelui VS se 
însoţeşte cu sporirea cu peste 60% a masei 
“ventriculare (punctul D). După Mirsky [109]. 


Suprasolicitarea  sistolicá — presionalà 
(stenozá aorticá, pulmonará, hipertensiu- 
nea arterialá) conduce la hipertrofia ven- 
triculará de tip concentric, in care masa 
ventriculară creşte in mod absolut in 
timp ce volumul intraventricular rămîne 
nemodificat [89]. 

În figura 1.52 se arată efectele celor 
două tipuri de hipertrofii asupra arhitec- 
turii ventriculare, iar în fisura 1.53 se 
poate urmări comportamentul cîtorva pa- 
rametri (presiuni intracavitare, masă mio- 
cardică, tensiune intramiocardică) la cele 
două tipuri de hipertrofii ventriculare şi 
la normali. 


1.2.2.2.2. Consecințele hipertrofiilor 
ventriculare asupra arhitecturii 
ventriculare, ultrastructurii 

şi activității biochimice a miocardului 


Se pune întrebarea dacă hipertrofia in- 
fluențează organizarea arhitecturii fibre- 
lor musculare din peretele ventricular. 


Fig. 1.53. Comportamentul 

unor parametri ai mecanicii 

contracţiei VS în cele două 

tipuri Яе hipertrofii. După 
Mirsky [108]. 
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Datele experimentale si cineangiocardio- 
grafice [40, 89, 153] au arătat cà hipertrofia 
excentricá se asociazá cu modificári ale 
numárului, dimensiunilor si aranjamen- 
tului fibrelor miocardice; de asemenea, 
are loc o modificare a raportului de dis- 
tributie a fortelor intramiocardice. 

În miocardul hipertrofiat aspectul mor- 
fologic al celulelor musculare este varia- 
bil. Cantitatea de glicogen este crescutá 
global. Aspectul aparent al mitocondri- 
ilor este normal, dar ele sint foarte dife- 
rite ca dimensiune si număr de la o 
celulă la alta. Nucleul conține numeroşi 
ribozomi si un nucleol voluminos. 

Miofibrilele sînt de dimensiuni mai mari 
probabil prin aditie de noi sarcomere [60], 
care se dispun in serie in hipertrofiile excen- 
trice si in paralella cele concentrice. Lun- 
gimea medie a sarcomerului este pástratá 
in limite fiziologice (piná la 2,2 u) in 
ambele tipuri de hipertrofii ventriculare. 

Desi în hipertrofia excentrică este păs- 
trată lungimea sarcomerului, are loc totuși 
о glisare intercelulard, о distensie а ma- 
tricei de colagen a ventriculului sau o 
creştere în lungime a celulelor [115]. Supra- 
întinderea miocardică, precum şi feno- 
menul de alunecare a celulelor musculare 
una pe cealaltă produc uneori, în acest 
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tip de hipertrofie, contracturi parcelare, 
necroze si fibroze focale, cu repercusiuni 
importante : asupra complianfei ventri- 
culare. 

De reținut este faptul că în condițiile 
unei suprasolicitări de durată, mixte (de 
presiune + volum) a ventriculului drept 
(ca în stenoza pulmonară sau insuficiența. 
tricuspidiană) are loc o supraîntindere a 
sarcomerului peste 2,2 u. 

În hipertrofiile concentrice se produce 
creşterea masei intracelulare fără modi- 
ficări calitative ale sarcomerului, mitocon- 
driilor, reticulului sarcopłasmatic. Dispo- 
ziția filamentelor groase și subțiri din in- 
teriorul sarcomerului este normală. Creş- 
terea masei ventriculare în acest tip de 
hipertrofie se face predominant prin creș- 
terea dimensiunilor şi nu a numărului de 
celule miocardice. În plus se adaugă si 
bogata hiperplazie de țesut conjunctiv [153]. 

Din punctul de vedere al activității bio- 
chimice între miocardul normal şi cel hi- 
pertrofiat există deosebiri predominant 
cantitative. Astfel, în miocardul hipertro- 
fiat apare o creştere a activităţii respira- 
torii mitocondriale, fără să, зе’ modifice 
substanţial dinamica ionuluí da 


[150]. În ceea ce priveşte aside 
К+ ATP-azicd a miozinei trébuie 
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niat faptul că în suprasolicitările hemodi- 
hamice. uşoare se petrece o creștere pre- 
coce a sa ca o consecinţă a faptului că are 
loc o sinteză crescută de lanţuri. grele în 
comparaţie, cu cele uşoare [173, 175]. În 
condiţiile unei suprasolicitări hemodina- 
mice severe, in spécial presionale, are loc 
o deprimare a activității ATP-azice a mio- 
zinei, numărul lanțurilor uşoare întrecînd 
cu mult pe al celor grele; ventriculul sting 
suprasolicitat capătă particularitátile acti- 
уйа ATP-azice din ventriculul drept. 
normal [174]. 


1.2[2.2.3. Hipertrofiile ventriculare 
si complianfa diastolicá 


Ca urmare a schimbárilor structurale şi 
funcţionale antrenate de hipertrofia mio- 
cardică se produce şi o modificare a com- 
plianfei ventriculare. În condițiile fiziolo- 
gice, complianta ventriculará derivà din 
relatia presiune-volum; de aceea expresia 
ei matematică este dV/dP. Cresterea com- 
pliantei duce la scăderea presiunii intra- 
ventriculare, indiferent de valoarea volu- 
тшш luat in discuţie. 
Hipertrofia ventriculară stingă de etio- 
logii variate se însoţeşte frecvent de scă- 
derea сотрйащей ventriculare, de creşte- 
rea rigiditáfii pereților camerei ventricu- 
lare, iar pe plan hemodinamic se asociazá 
cu creșterea presiunii diastolice raportată 
la volum [31, 49, 60, 57, 58,59, 87, 110, 120]. 
Spre. deosebire de. hipertrofia ventricu- 
lará din suprasolicitarea de volum, în care 
deşi rigiditatea peretelui ventricular este 
normală, complianța: efectivă a cavității 
ventriculare este scăzută [59], hipertrofia 
ventriculară indusă de suprasolicitarea 
presională produce modi ficări mai nuanța- 
te ale rigiditátii musculare. Astfel, studiile 
pe animal arată că miocardul hipertrofiat, 
datorită suprasolicitárii presionale, este 
mai rigid decit cel normal [110], în timp се 
studiile clinice arată că rigiditatea muscu- 


emm 
ма 


Fig. 1.54. Complianta în hipertrofiile ventricu- 
lare de tip excentric în condiții acute. După 
Mason [101]. Comentariul in text. 


lará si complianta ventriculará, in general 
la acesti bolnavi, sint dependente de rapi- 
ditatea cu care se instalează suprasolici- 
tarea. presională, mărimea și durata, sa 
[120] şi se | datoresc persistenţei - unor 
punti de. actomioziná în diastolă, 

În. hipertrofiile concentrice “modifică- 
rile suferite de complianta ventriculară se 
datoresc în primul rînd creşterii diametru- 
lui celulelor miocardice si mai puţin fibro- 
zei. Posibilitatea ca ischemia lamelor sub- 
endocardice să altereze procesele de re- 
laxare şi tonusul diastolic şi în felul acesta 


“să impieteze asupra eomplianței ventricu- 


lare trebuie de asemenea avută în ve- 


- dere [59]. 


În hipertrofiile de tip excentric apre- 
cierea compliantei ventriculare este mai 
complicatá. Aici relatia presiune-volum 
este deplasată către dreapta (fig. 1.54), 
volumul este crescut, indiferent de va- 
loarea de umplere, ceea ce dă impresia că 
complianta este crescută. Aceasta, deoa- 
rece creşterea acută a presiunii de um- 
plere induce „relaxarea de stres“ a 
peretelui ventricular, fácindu-l mai ex- 
tensibil. Complianfa ventricular crescută 
permite cordului să-şi scadă presiunea de 
umplere, in condițiile menţinerii unui 
volum mărit [153]. 


1.2.2.2.4. Mecanica contractiei 
musculare.si energetica miocardului 
in hipertrofiile ventriculare 


Analiza relaţiei „dintre. hipertrofiile . ven- 
triculare şi. tensiunea intramiocardicá in 
timpul ciclului cardiac evidenţiază urmă- 
toarele elemente [54, 127;:134, 153, 156]: 

— creşterea numărului de miofilamente 
‘сате se dispun iri paralel în cadrul hiper- 
trofiei induse de solicitarea presională face 
ca sarcina: pe: filament să scadă; 

— sporirea numărului de miofilamente 
în stare de contracție izotonicá duce la 
creşterea presiunii ventriculare; 

— avantajul oferit de creşterea numă- 
-rului de miofilamente datorat hipertro- 

fiei este contrabalansat de dilatatia cavi- 
tăţii ventriculare; i 

— pentru menținerea aceleiaşi  pre- 
siuni-intraventriculare in cazul dilatárii 
cavității sale este necesară creşterea ten- 
siunii m Холи legii lui 
Laplace); l ^ 

„— tot ca o. cerinţă a-legii lui таре 
este şi faptul că pentru o mărime dată а 
ventriculului, în diferitele sale zone intra- 
cavitare, unei presiuni intraventriculare 
date, îi va corespunde aceeași tensiune 
intramiocardică, atita vreme сії тарон 
А/К va rămîne constant; 

— în suprasolicitările hemodinamice de 
lum şi presiune ale ventriculului sting, 
generate de valvulopatii aortice au loc 
alterări de grade diferite. (în funcție de 
leziune), nu numai ale contractilităţii si 
arhitecturii peretelui ventricular, ci și ale 
formei cavităţii ventriculare. Studiul for- 
mei cavității ventriculare cu ajutorul ex- 
леш * arată mentinerea за nor- 


* Excentricitatea este o valoare nondimen- 
sională care variază de la 0 la 1. O cameră 
perfect sferică este notată cu 0; creşterea li- 
nearitáfii face ca excentricitatea să tindă spre 1. 
Se calculează cu UU ventriculografiei după 
formula: S 

— р? 


in 


e = 
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mală la cei cu stenoză aortică şi modifi- 
carea importantă în ТАо. Dilatatia cavi- 
tátii ventriculare din această ultimă valvu- 
lopatie duce la pieredrea formei sale alun- 
gite si cápátarea'unui aspect globulos. O 
sferă se va acomoda mai ușor şi mai bine 
la existenţa unor volume mări pe unitate 
de suprafaţă [42]. 

Se apreciază că geometria ventriculară 
este dependentă de contractilitate în mare 
parte si că creşterea globuldrității sistolice 
şi diastolice. este caracteristică ventricu- 
lului insuficient [66]; 

— există o relaţie de inversă propor- 
tionalitate între performanţa pompei ven- 
triculare exprimată prin fractia de ejectie 
si tensiunea intramiocardicá in diversele 
tipuri de hipertrofii ventriculare (fig. 1.55). 
Cu cit tensiunea intramiocardicá este mai 
mare cu' atit fractia de ejectie este mai 
mică.” | E й 
De aici se degajă cîteva concluzii prac- 


'tice: 


— hipertrofia ventriculará concentr ică 


‘уа compensa suprasolicitárile presionale 


Vmx HVS 


0225820 LOREM ТЕО 807. 
‚| PRESIUNEA ISOVOLUMETRICĂ (mmHg) 


Ec 1. .55. Relaţia dintre contractilitate şi hiper- 
"trofia ventriculară: 


Итх— contractilitatea; N— normal; HVS — hipertrofie 
yentriculară stingă compensatorio; Z VS — insuficiență ven- 
шеша MEXE — hipertrofie ventriculară patologică. 


După Mirsky [109]. 
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prin distribuirea presiunii intracavitare unui 
пита" crescut de elemente contractile dis- 
puse în paralel, astfel încît în ciuda unei 
presiuni intraventriculare crescute, ten- 
siunea intramiocardică sistolică şi diasto- 
lică va fi scăzută [136]; 

— modificarea raporturilor h/R (în fa- 
voarea lui К), volum/masá miocardică (în 
favoarea volumului) și creşterea tensiunii 
intramiocardice pot folosi ca indicatori ai 
ireversibilitátii hipertrofiei si ai depásirii 
posibilităţilor sale de compensare [49, 
114]; 

— hipertrofia musculară excentrică in- 
cearcă să amelioreze performanța. ventri- 
culară prin aceea că creşterea forţei con- 
tractile se realizează pe seama sporirii nu- 
márului de elemente contractile dispuse în 
serie şi scăderea necesarului de scurtare 
a fibrei miocardice [153]. Aprecierea func- 
fiei inotrope intrinseci a miocardului cu 
hipertrofie excentrică datorită suprasoli- 
citărilor volumice este foarte dificilă. 
Unele date experimentale [114, 159] vin în. 
sprijinul ideii că in hipertrofiile excentrice 
contractilitatea nu este deprimată. Fap- 
tele de observaţie clinică demonstrează 
însă contrariul. Depresia funcţiei contrac- 
tile la pacienţii cu insuficiență cardiacă ca 
urmare a suprasolicitărilor volumice este 
atit de mare încît nici chiar corectia chi- 
rurgicalá a viciilor valvulare nu mai poate 
remonta inotropismul [51, 114]. Gaasch 
[49] a arătat cá în condiţiile unor supra- 
solicitări volumice cronice (insuficienţa 
aortică) se produce o hipertrofie ventricu- 
[ага inadecvată, cu un raport A/R foarte 
mic din cauza inabilitátii cordului de a-și 
sintetiza noi sarcomere dispuse în, paralel, 
pentru a contrabalansa adiţia de noi sar- 
comere dispuse în serie realizată de cres- 
terea progresivă a volumului ventricular 
(vezi schema 1.56 de la p. 86). Aceasta 
duce la: creșterea însemnată a tensiunii 
intramiocardice, scăderea scurtării fibrei 
miocardice și insuficienţă ventriculară [60]. 
Corecţia chirurgicală a defectului valvu- 
lar nu reuşeşte să micgoreze la acești pa- 


cien(i tensiunea sistolicá intramiocardică 
mare și să optimizeze raportul A/R; de 
aceea prognosticul functional al acestor 
bolnavi rămîne rezervat; 

— creşterea tensiunii intramiocardice 
induse de dilatația cavităţii ventriculare 
în unele hipertrofii excentrice este anu- 
lată prin aceea că postsarcina pe care o 
are de învins ventriculul este mică (în 
sistolă o parte din volum poate regurgita 
în atriu) — golirea sa făcîndu-se uşor va 
antrena diminuarea volumului ventricu- 
lar. Ca urmare tensiunea intramiocardică 
va scădea. 

Datele prezentate arată că hipertrofia 
conferă cordului în anumite situaţii avan- 
taje, iar în altele, dezavantaje. Acest lucru 
Sugerează faptul că este necesar să se 
deosebească о hipertrofie ventriculară 
avantajoasă („fiziologică“, compensato- 
rie) de una patologică, dezavantajoasă. 

Unii autori [141, 175] încearcă să tran- 
şeze această descriere prin aceea că în 
hipertrofia compensatorie fiziologică, con- 
tractilitatea este conservată, dacă nu chiar 
crescută, în timp ce în aceea patologică 
ea este diminuată și în absența insuficien- 
fei cardiace. În hipertrofia fiziologică mio- 
zina are o viteză normală sau crescută de 
hidroliză a ATP, în timp ce în hipertro- 
fia patologică viteza activității hidrolitice 
ATP este scăzută. De asemenea se pare 
că în hipertrofia patologică are loc o in- 
tirziere a sintezei de masă miofibrilară, 
ceea ce poate explica scăderea inotropis- 
mului [121, 175]. 

Incidenta relativă a celor două tipuri 
de hipertrofii in suprasolicitarea presio- 
nală cronică ventriculară nu se cunoaşte. 
Nu se stie de asemenea precis dacă in 
timp, odată cu progresia leziunilor gene- 
ratoare de suprasolicitare presională, se 
produce trecerea de la hipertrofia fizio- 
logică la cea patologică [60]. 

În condiţiile hipertrofiei patologice, con- 
tractilitatea este diminuată [101, 109], asa 
cum se poate urmări si în figura 1.55. 
Hipertrofia ventriculară excesivă face ca 


tensiunea intramiocardică să fie scăzută 
la o presiune diastolică dată [109]. 
Deși ne-am aștepta ca în condiţiile scă- 
Чеги tensiunii intramiocardice si a con- 
tractilității din hipertrofiile ventriculare 
consumul de oxigen a miocardului (MVO») 
să scadă si el (vezi si fig. 1.56), lucrurile 
nu stau aga. Datele experimentale [5, 29] 
şi clinice [44, 61, 103] arată că în hiper- 
trofiile ventriculare nu există o scădere 
a МУО, paralelă cu cea a contractilită- 
tii, ci dimpotrivă odată cu deprimarea ten- 
siunii intramiocardice şi a contractilității 
are loc o creștere a consumului de oxigen 
a miocardului. Acest comportament para- 
doxal al МУО» este pus pe seama meta- 
bolismului anormal al calciului [29]. 


1.2.22.5. Semnificaţia clinică a 
diverselor forme de hipertrofii 


Hipertrofile ventriculare pot fi primare 
(in cardiomiopatii) sau secundare (in supra- 
solicitările hemodinamice); ultima cate- 
gorie poate fi rezultatul unor suprasolici- 
tări (de volum sau presiune) acute sau 
cronice si, în sfirşit, cauzele care le gene- 
reazá pe cele secundare pot fi si ele dife- 
rite (insuficienta mitralá, insuficienta aor- 
tică, defectul septal ventricular etc.). 

’ În cadrul hipertrofiilor secundare me- 
тїїа să fie subliniate următoarele elemente: 

— suprasolicitările de volum de scurtă 
durată produc o dilatatie ventriculará im- 
portantá, o hipertrofie modestá si aproape 
cá nu afectează contractilitatea miocar- 
«са [29]; к 

— supraincárcarea  presională acută 
este urmată de hipertrofie ventriculară im- 
portantă și de deprimare moderată a con- 
tractilitátii miocardice [101]; 

— in suprasolicitárile ventriculare -cro- 
nice, incárcarea de volum deprimá mai 
mult contractilitatea decit cea presionalá 
[101]. Este adevárat cá in suprasolicità- 
rile de volum este necesară O perioadá 
mai lungá pentru deprimarea contracti- 
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litátii, dar datorită inabilitátii resorbtiei 
noilor sarcomere dispuse in serie sau a 
incapacității de creştere a grosimii pere- 
telui ventricular datorită apozitiei de noi 
sarcomere dispuse in paralel, gradul de 
reversibilitate a depresiei inotropismului 
este redus [60]; 

— in cadrul suprasolicitárilor de volum 
rásunetul diverselor entitáti clinice asupra 
performantei ventriculare stingi va fi dife- 
rit, in funcţie de mărimea postsarcinii pe 
care o are de învins ventriculul solicitat. 
Astfel, în insuficiența aortică si persistenfa 
de canal arterial, unde volumul-bătaie mă- 
rit va trebui să fie aruncat împotriva unui 
regim presional aortic crescut (postsar- 
cină mare), hipertrofia ventriculară va fi 
mai importantă, iar deprimarea de pompă 
ventriculară va fi mai rapidă şi mai gravă 
decit în insuficiență mitrală şi defectul sep- 
tal ventricular, unde o parte din volumul 
de ejectie este aruncat in camera de pre- 
siune joasá (atriu sting, respectiv ventri- 
cul drept), deci postsarcina din fata ven- 
triculului stîng este mai mică [102]; 

— în cadrul suprasolicitárilor presio- 
nale au fost gásite diferente importante 
in dinamica ventriculará intre diversele 
tipuri de stenozá aortică, hipertensiuni ar- 
teriale, coarctatie de aortă etc.); 

— aprecierea şanselor de reversibilitate 
a hipertrofiei miocardice și deci si posibi- 
litatea recuperării integrale a performan- 
tei ventriculare (după îndepărtarea cauzei 
generatoare de încărcare hemodinamică) 
devine astăzi posibilă gratie unor indici 
indirecti, cum аг fi raportul volum/masă 
ventriculară, raportul R/h sau chiar di- 


‚ recti, histologici. Biopsia miocardică preo- 


peratorie, dar mai ales cea peroperatorie 
permite aprecierea aspectului celulelor 
musculare miocardice, a gradului leziu- 
nilor degenerative ale acestora şi a exten- 
siei procesului de fibroză interstiţială. 
Coexistenţa hipertrofiei celulelor miocar- 
dice cu leziuni degenerative miocardice $i 
cu fibrozá interstiialá avansată repre- 
zintá un indicator histologic peiorativ, 
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care arată că gradul de reversibilitate a 
hipertrofiei este mic şi că corectia chirur- 
gicală a viciului valvelor de pildă nu va 
duce la recuperarea integrală a perfor- 
manfei ventriculare [114]. Faptul cá la 
acești bolnavi in perioada postoperato- 
rie se menţine o fractie de ejectie scăzută, 
în ciuda normalizării volumului cardiac, 
este un argument în plus în favoarea ire- 
versibilitátii afectării pompei cardiace [32]. 

În cardiomiopatii, hipertrofia ventricu- 
lară este primitivă şi se însoţeşte de o de- 
primare importantă şi precoce a contrac- 
cundare. Aici compensarea se realizează 
pe seama dilatatiei. cavitátilor ventri- 
culare. 


1.2.2.2.6. Mecanismul de producere 
a hipertrofiei ventriculare 


Datele experimentale au arătat cá hiper- 
trofiile miocardice la animalele adulte (in- 
clusiv la om) se fac prin alungirea și/sau 
lărgirea celulei miocardice la care se adaugă 
sinteza de noi elemente contractile şi nu 
prin diviziunea miocitelor. Se pare că pro- 
liferarea conjunctivă ar juca si еа un rol 
în realizarea hipertrofiei ventriculare. 
Natura stimulului, care inițiază sinteza 
de noi sarcomere in hipertrofiile muscu- 
lare, rămîne obscură. Sint incriminati fac- 
tori mecanici (întinderea fibrei musculare, 
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creșterea tensiunii intramiocardice în соп- 
diții de postsarcină sau presarcină mare 
[106]) şi metabolici (depletia de ATP ca 
rezultat al cresterii travaliului cardiac, 
acumularea unor metaboliți). Hipoxia 
ușoară este de asemenea un factor care 
poate stimula sinteza proteinelor contrac- 
tile şi creșterea celulei miocardice, în timp 
ce hipoxia severă le deprimă pe ambele 
[133]. Deocamdată factorii răspunzători 
de hipertrofia ventriculará din suprasoli- 
citările hemodinamice rămîn la fel de mis- 
teriosi si obscuri ca cei care conduc la 
cardiomiopatiile primitive idiopatice. 

Grossman [60] avansează o ipoteză 
interesantă prin simplitatea şi eleganța lo- 
gicii inlántuirii faptelor care ar putea ex- 
plica mecanismul de producere a celor 
două tipuri de hipertrofii miocardice. Їп 
figura 1.56 se poate urmări cascada eveni- 
mentelor fiziopatologice care conduc de 
la stimulul mecanic presional sau volumic 
la hipertrofia concentrică şi excentrică 
miocardicá si la interrelatiile funcţionale 
intre mecanismele care genereazá hiper- 
trofiile. 

Plasarea în centrul mecanismului hiper- 
trofiei ventriculare a creșterii tensiunii 
intramiocardice — în diversele faze ale ci- 
clului cardiac — ajută la înţelegerea nu 
numai a relaţiei dintre solicitarea hemo- 
dinamică si tipul hipertrofiei ventriculare, 
ci permite şi o explicaţie fiziologică a 
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zi st bigi } e - ^ - dune la tiner 
g. 1.56: mul fiziopatologic prin care suprasolicitarea hemodinamică con 
Jis манеш Кое елше. După Grossman [84]. 


însăşi creşterii cardiace normale. Aceasta 
poate fi privită ca o formă a hipertrofiei 
indusă de o suprasolicitare de volum (în 
limite fiziologice) rezultate în urma spo- 
ririi gradate a masei elementelor figurate 
şi a volumului sanguin generate de creş- 
terea măduvei hematoformatoare, de mă- 
rirea debitului cardiac ca răspuns al ne- 
cesitátilor metabolice tisulare crescînde re- 
clamate de creşterea organismului [56, 
60, 153]. 


1.22.3. HIPERACTIVITATEA 
SIMPATOADRENERGICA 


Un element important al rezervei cardio- 
vasculare il constituie creşterea activi- 
tăţii simpatoadrenergice [83, 1391590192 
141, 167]. Activitatea sistemului autonom 
trebuie privită aici sub două aspecte: 

a. Creşterea activității simpatoadrener- 
gice generale (a tonusului neurosimpatic şi 
al celui medulosuprarenal) ca răspuns al 
organismului la scăderea debitului car- 
diac se însoţeşte de niveluri sanguine de 
catecolamine cresciite [26], în special acelea 
ale noradrenalinei la bolnavii cu insufi- 
Polenta "сатаа са ки рие: 

Nivelurile sanguine crescute de nor- 
adrenalină se datoresc, pe de o parte, 
creşterii sintezei neuronale periferice si 
"medulosuprarenale [17], eliberárii crescute 

"de hormon din miocardul insusi [83], iar 
pe de altă parte, alterării metabolismului 
uronal (reducerea uptake I) si extra- 
euronal al catecolaminelor [17]. 
—Nivelurile circulante de dopamină nu 
sint modificate semnificativ in insuficienta 
cardiacă [83] La unii dintre aceşti bol- 
nayi angiotensina circulantá este crescută 
[95, 168]. j Ee 

Efectul hemodinamic al creşterii nive- 
lurilor circulante de catecolamine $i de 
angiotensiná este vasoconstrictia arterio- 
| lară periferică cu redistributia circulatorie 
| a fluxului sanguin ín defavoarea pielii, 
| ЫШ splanhnelor si rinichiului [2, 81, 

7]. | 
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În afara mecanismului hormonal de 
creştere a activității simpatice, mai este 
luat în discuţie şi faptul că hipoperfuzia 
musculară din insuficienţa cardiacă con- 
duce la hipoxie locală care reprezintă un 
stimul pentru receptorii somatici care pro- 
duc, prin reflex de axon, vasoconstrictie 
[168]. Tonusul simpatoadrenergic crescut 
provoacá de asemenea constricfia venelor 
influentind astfel returul venos. 

b. Scáderea concentratiei miocardice de 
catecolamine. Cordul poate fi privit ca 
un „organ! endocrin“ capabil să sinteti- 
zeze catecolamine, pe care le utilizează 
apoi ca mijloc de adaptare a propriei acti- 
уйан [83]. Noradrenalina $1 dopamina 
sintetizate pot influenţa nivelurile circu- 
lante de catecolamine [83]. 

Ín conditii normale tonusul simpatic al 
inimii este dependent in mare másurá de 
eliberarea de catecolamine neuronale si 
de cele elaborate în miocard. Acţiunea lor 
asupra cordului se materializează prin 
tahicardie şi creşterea contractilității mio- 
cardice, indiferent de valoarea presarcinii 
sau postsarcinii. 

Mecanismele prin care catecolaminele 
influenţează contractilitatea sint multiple 
Unele se adresează direct proteinelor con: 
tractile [132], altele reticulului sarcoplas- 
matic, modificind funcţionalitatea recepto- 
rilor membranari ai calciului si, în sfirsit- 
о altă serie de mecanisme acţionează la, 
nivelul sarcolemei crescínd tonusul func- 
tional al canalului lent de Ca** [122]. 

La bolnavii cu insuficientá cardiacá se 
remarcă o scădere semnificativă a con- 
centratiei intramiocardice de noradrena- 
lină [102], probabil datorită scáderii.sinte- 
zei locale a hormonului [83], reducerii pro- 
cesului de recaptare miocardică a sa şi da- 
torită consumului său crescut în procesul de 
stimulare miocardică compensatorie [131]. 
În ciuda sintezei deficitare şi a depletiei 
miocardice de noradrenalină, cordul insu- 
ficient ráspunde bine la catecolaminele 
exogene, cu timpul devenind dependent 
aproape total de acestea [131]. 


70 INSUFICIENTA CARDIACĂ 


De aceea medicamentele care interferează 
sistemul simpatoadrenergic (betablocan- 
tele, rezerpinicele) pot înrăutăţi starea 
bolnavilor aflaţi in insuficiență cardiacă. 

Se poate conchide că reacția simpato- 
adrenergică crescută, ca mecanism al re- 
zervei cardiovasculare, urmăreşte să spo- 
rească contractilitatea prin efectul direct 
al catecolaminelor asupra mecanismului 
contractil subcelular, iar prin venoconstric- 
ție şi arterioloconstricție încearcă să folo- 
5еазса mai bine rezerva funcțională ofe- 
rită de presarcină şi postsarcind. 


1.2.2.4. MECANISME METABOLICE 
ALE REZERVEI 
CARDIOVASCULARE 


Alături de mecanismele hemodinamice pro- 
prii rezervei cardiace, cordul insuficient 
recurge si la diferite mecanisme metabolice 
compensatorii. În acest cadru, două as- 
pecte rețin în mod deosebit atenţia. 

a. Adaptarea producerii si utilizării ener- 
giei de către celula miocardică în cordul 
insuficient. S-a văzut că în insuficienţa 
cardiacă acută conținutul miocardic în 
fosfafi macroergici (creatinfosfat si adeno- 
zintrifosfat) scade. Micşorarea acestora 
poate fi privită fie ca о cauză a insuficien- 
tei, fie ca un mecanism de adaptare mio- 
cardică la creşterea travaliului mecanic 
şi la sporirea consumului de oxigen indus 
de suprasolicitarea mecanică [83]. Ultima 
ipostază prezintă. interes pentru problema 
luată în discuţie. 

Datele experimentale [83] au arătat că 
există o relaţie de inversă proportionali- 
tate între consumul de Os al mitocondriei 
din cordul insuficient si conţinutul in fos- 
fati macroergici exprimat sub forma rapor- 
tului creatinfosfat/creatiná . şi adenozin- 
trifosfat/adenozindifosfat. Acest fapt. su- 
gereazá că creșterea consumului de oxi- 
gen în cordul suprasolicitat mecanic (dila- 
tat şi/sau hipertrofiat) sau ,biciuit" de 
excesul de catecolamine (în cadrul сге$- 


terii tonusului simpatoadrenergic) este 
compensată de scăderea fabricării de le- 
gături macroergice, ca şi cum mașinăria 
miocardică, în faţa costului considerabil 
(exprimat prin МУО», mare) își autolimi- 
tează producerea de material energetic 
implicat în contracție. 

Energia produsă prin oxidarea sub- 
stratului organic este convertită parţial 
în lucru mecanic util contractiei miocar- 
dice, cea mai mare parte însă fiind chel- 
tuită în alte scopuri sau pierdută sub 
formă de căldură. 

Eficiența miocardului ventricular ca mo- 
tor care asigură funcționarea pompei car- 
diace poate fi definită ca procentul pe care 
îl reprezintă lucrul mecanic util din canti- 
tatea totală de energie obținută prin oxida- 
rea substratului (estimată prin consumul 
de О» al miocardului). Îmbunătăţirea efi- 
сете! miocardice înseamnă creșterea sub- 
stanțială a valorii lucrului mecanic util, în 
condițiile unei creşteri mici a consumului 
de Ozal miocardului [133]. Acest lucru poate 
fi apreciat ca un element al rezervei car- 
diovasculare. 

b. Creșterea ofertei tisulare de Os prin 
adaptarea curbei de disociere a hemoglo- 
binei (utilizarea rezervei de oxigen а sîn- 
gelui venos). Aportul tisular de Oe este 
condiționat de mărimea debitului cardiac si 
de diferența arteriovenoasd a oxigenului. 
În condiţiile în care rezerva oferită de 
debitul cardiac este consumată, organis- 
mul recurge la creșterea extrac[iei tisu- 
lare de Os din sîngele venos [83, 133], im- 
pingind astfel spre dreapta curba de diso- 
ciere a oxihemoglobinei. Funcţia de trans- 
portor de Os a hematiei este reglată de: 
concentrațiile intraeritrocitare a hidro- 
genionilor şi a compușilor organofosfăți, in 
speţă a 2, 3 difosfogliceratului (2,3-DPG), 
un produs secundar al glicolizei [83]. Cres- 
terea concentrației sale în globulul roşie 
duce la schimbarea spre dreapta a curbei 
de disociere a hemoglobinei. Luindu-se ca 
indicator al severităţii afectării cardiace 
concentraţia intraeritrocitară de 2,3 DPG 


se constată O creştere considerabilă a 
acestuia în formele severe de insuficiență 
cardiacă [83]. Această creştere se dato- 
reste la două mecanisme: 

— pacienţii cu insuficienţă cardiacă se- 
veră au hiperventilatie, cu o tendinţă la 
alcaloză, ceea ce duce la activarea glico- 
lizei şi creşterea subsidiară a nivelurilor 
de 2,3-DPG; 

— faptul că 2,3-DPG este legată de 
hemoglobina redusă, face ca scăderea 
concentrației sale libere să ducă la creş- 


terea sintezei prin desinhibarea substra- 
tului [83]. 


1.2.2.5. REZERVA CORONARIANĂ 


Pentru miocard este esenţial faptul de a 
beneficia de un aport de О, adecvat trava- 
liului mecanic care îi este impus la un 
moment dat. Acest aport este dependent 
de fluxul coronarian si de diferenţa arterio- 
venoasă în oxigen. Creşterea ofertei de Os 
către miocard se poate face în primul rind 
prin mărirea fluxului coronarian si mai 
puţin prin utilizarea rezervei de О» a sin- 
gelui venos, deoarece gratie particularită- 
tilor sale metabolice miocardul realizează 


Fig. 1.57. Reprezentarea he- 
modinamică a rezervei car- 
diovasculare. DC normal în 
repaus de cca SL/min. este 
produsul dintre VB (70ml) 
ŞI AV (70 bătăi/min). El 
poate creşte de cca 6 ori 
datorită creșterii simultane 
a VB şi AV. Frecvența 
cardiacă poate creşte pînă 
la 170 bătăi/min. asigurind 
o sporire a DC cu condiţia 
ca timpul de umplere să se 
reducă fără diminuarea VB. 
VB poate crește prin utili- 
zarea rezervei sistolice şi 
diastolice. Volumul rezidu- 
„al reprezintă cantitatea de 
singe care rămîne in ven- 
tricul după o ejecţie sisto- 
mică maximă. După Rushmer 
[133]. 
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cea mai mare extracție de О» posibilă. 

Iată de ce afectarea vaselor coronariene 
de procesul aterosclerotic  impietează 
asupra fluxului coronarian, privind mio- 
cardul de una din rezervele sale energetice 
importante. 


1.2.2.6. MODUL DE AFECTARE 
A REZERVEI CARDIOVASCULARE 
DE DIVERSE CARDIOPATII 


Elementele rezervei cardiovasculare pot fi 
reprezentate sintetic, în termeni hemodi- 
namici, în scopul unei mai bune înţelegeri 
a modului în care diversele leziuni cardio- 
vasculare afectează această rezervă. Astfel, 
dilatatia si hipertrofia cardiacă pot fi 
considerate că reprezintă rezerva diasto- 
lică, respectiv sistolică a cordului, iar 
debitul-bătaie este expresia hemodinamică 
a acestora (fig. 1.57). Dacă se ia în dis- 
cutie si tahicardia, atunci rezerva cardiacă 
capătă o expresie hemodinamică sub 
forma debitului cardiac (VB x AV). 
(fig. 1.57). Rezervele metabolică și Loro- 
nariană pot fi şi ele reprezentate în acelaşi 
mod (fig. 1.58). 
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Leziunile cardiovasculare sau unele boli 
asociate (anemia) afectează, cel puţin 
într-un prim stadiu, anumite elemente ale 
rezervei cardiovasculare, aşa cum se poate 
urmări în diagramele din figura 1.59 şi 
figura 1.60. Din diagramele din figura 1.59 
se remarcă faptul că suprasolicitările de 
volum afectează în primul rind rezerva 
diastolică a cordului. Debitul cardiac este 
crescut în repaus, ceea ce duce la dimi- 
nuarea eficienţei contractiei. Debitul co- 
ronarian este mai crescut decit la normal, 
limitind astfel şi rezerva coronariană [133]. 
În încărcările presionale s-ar părea că 
rezerva cardiacă nu este afectată, dar dato- 
rită faptului că miocardul trebuie să dez- 
volte o tensiune intraparietală mare pen- 
tru a arunca un volum-bătaie normal, 
într-o. circulaţie cu regim presional cres- 
cut, se ajunge la o creştere considerabilă a 
lucrului mecanic util în condiţii de repaus 
fără a fi însoţită de o creştere corespunză- 
toare a aportului de Os, desi debitul coro- 
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narian este crescut la maximum pentru a 
face față cerințelor metabolice, 

În figura 1.60 se poate observa că di- 
minuarea rezervei cardiace din motive dife- 
rite face ca aportul de Os la tesuturi să 
scadă ; are loc o creştere a extrac[iel tisu- 
lare de Os (utilizarea rezervei venoase. de 
Оз). Dacă se asociază Я anemia, trans- 
portul de Oa scăzind, rezerva venoasă de 
O, este limitată. 

Unele afecţiuni cum ar fi miocarditele, 
unele afecțiuni metabolice, produc din mo- 
tive încă obscure o scădere a eficienței 
contracţiei miocardice, epuizind prin 
aceasta toate celelalte componente ale re- 
zervei cardiovasculare. Așa se explică de 
ce un tinăr, care face o miocardită acută, 
poate să dezvolte rapid tabloul clinic al 
unei insuficiențe cardiace congestive 33]. 

Limitarea debitului coronarian reduce 
oferta de Og pentru miocard. Energia 
totală eliberată de miocard este dimi- 
nuată, eficiența contracţiei scade, iar he- 
modinamica intră în declin. 
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1.2.3. MECANISME PATOGENETICE 


DE PRODUCERE A INSUFICIENTEI 
CARDIACE 


Toate bolile cardiovasculare pot realiza 
într-un moment al evoluției lor tabloul 
clinic al insuficientei cardiace congestive. 
În accepțiunea generală se consideră că 
congestia pulmonară este martorul disfunc- 
пе pompei cardiace. La ea se ajunge pe 
mai multe căi (fig. 1.61) şi nu numai prin 
deprimarea contractilitátii miocardice, aşa 
cum se considera pînă nu demult [27]. 
Faptul acesta prezintă importanță nu 
numai doctrinară, ci şi practică, pe plan 
terapeutic, permitind o utilizare mai ra- 
ţională a vechilor (preparate digitalice, 
diuretice) şi noilor (medicatia inotrop po- 
zitivă, vasodilatatoarele, blocantele in- 
fluxului de Ca++ etc.) resurse terapeutice 
si nu, in ultimul rind, o atitudine mai 
corectă față de tratamentul chirurgical al 
diverselor boli cardiovasculare. 


1.2.3.1. DEPRIMAREA 
CONTRACTILITATII MIOCARDICE 


Considerată în trecut ca unică modalitate 
de realizare a insuficientei cardiace, de- 
primarea contractilitátii miocardului este 
privitá in prezent ca unul din mecanis- 
mele care generează insuficiența pompei 
cardiace. Е 
Progresele realizate în domeniul ultra- 
structurii miocardului, a biofizicii şi bio- 
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Fig. 1.61. 
cientá cardiacă congestivă. 
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Fig. 1.62. Căile de afectare a contractilitá(ii 
miocardice, 


chimiei contrac(iei cardiace au permis o 
mai bună înțelegere a modului în care 
deprimarea contractilităţii duce la dis- 
funcția pompei ventriculare. 

Contractilitatea miocardică poate scădea 
în mai multe situaţii clinico-fiziopatologice 
(fig. 1.62), prin mecanisme deosebite, fie- 
саге actionind pe unul sau mai multe sec- 
vente din procesul complex al contracţiei 
musculare si beneficiind de sancţiuni tera- 
peutice diferite. 


1.2.3.1.1. Ischemia 91 
contractilitatea miocardicá 


Metabolismul inimii este prin excelență 
aerob, cordul fiind după creier unul din 
marii consumatori de О» ai organismului. 
Generarea de fosfaţi macroergici la nive- 
101 mitocondriei depinde direct de aportul 
de oxigen. Glicoliza anaerobá din cito- 
plasma celulei miocardice produce o micá 
cantitate de adenozintrifosfat, insuficientá 
pentru a asigura singură funcţia car- 
diacă [118]. 

Ischemia provoacă, pe de o parte, o 
scădere a aportului de Os şi de substrat 
biochimic generator de energie (glucoză, 
lactat, acizi graşi etc.) la miocard, iar pe 
de altă parte se însoţeşte de o drenare 
insuficientă a reziduurilor rezultate din 
metabolismul viciat al celulei miocardice. 
Aportul insuficient de Оз este capabil să 
inducă o serie de modificări importante 
la nivelul miocardului (fig. 1.63 a), care 
în funcţie de gradul si durata ischemiei 


Fig. 1.63. Mecanismele prin 
care ischemia deprimă con- 
tractilitatea miocardică. 
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vor fi reversibile sau ireversibile [6], vor 
avea sau nu manifestări clinice. 
Deprimarea contractilitátii este rezul- 
tatul unor mecanisme complexe induse de 
hipoxie, pe de o parte, iar pe de altă parte 
de insuficienta drenare a reziduurilor me- 
tabolice din zona ischemiată (fig. 1.63 b). 


În cadrul acestora un loc principal îl 
ocupă perturbarea dinamicii ionului de 
calciu. Acidoza intracelulară are ca ur- 
mare scăderea afinitátii receptorului mio- 
cardic (troponina C) pentru calciu si cres- 
terea in același timp a afinitátii membra- 
nelor si a reticulului sacroplasmatic pen- 
tru el (fig. 1.64). Acest lucru l-a fácut pe 
Schwartz [142] să considere inabilitatea 
miocardului insuficient pentru a bloca şi 
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elibera Ca** în vederea unei contracții şi 
relaxări optime a miocardului (fig. 1.65), 
ca ‘о posibilă „leziune biochimică“ in 
insuficiența cardiacă. Aşadar, în cordul 
ischemic scăderea inotropismului este re- 
zultatul insuficientei de substrat energe- 
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Fig. 1.64. Efectul àcidozei celulare asupra con- 
tractilităţii miocardice, După Wikman- Coffelt 
[174]. Comentariul în text. 


Fig. 1.65. Dinamica ionului de calciu in 
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Fig. 1.66. Mecanismul ipotetic prin care suprasolicitările hemodinamice deprimă contractilitatea. 
scăderea presiunii Оз Іа nivelul miocardului este urmată de deprimarea citocromoxidazei, scăderea 
producerii de ATP, creșterea NADH şi alterarea integrităţii funcţionale a ciclului Krebs. Acidoza 
tisulară care se instalează tradusă prin creşterea pCO? scade concentraţia intracelulară de calciu 
roteinelor miofibrilare, 


(afectarea procesului de cuplare а excitajiei cu contracția) si fosforilarea p rila 
diminuarea fosforilării lanțurilor uşoare de miozină 


Scăderea concentraţiei celulare de calciu si Y У > de 
pot duce la slăbirea contrac(iei cardiace prin alterarea interacțiunii actinei cu miozina. După 


Mason [103]. 


tic (producerea inadecvată de ATP) pen- 
tru contracția miocardică si al alterării 
dinamicii calciului, consecință a acidozei 
celulare induse de hipoxie. 


12.3.12. Încărcarea sistolică de volum și/ 
sau presiune si contractilitatea miocardică 


Deprimarea contractilității in supraso- 
icitările hemodinamice ventriculare im- 
portante este consecința următoarelor me- 
canisme: 

e Încărcarea hemodinamicá ventricu- 
lară constituie un stimul mecanic pentru 
Sinteza de proteine contractile. Are loc 
o sinteză crescută de lanțuri. miozinice 
ușoare (în comparaţie cu cele grele) ur- 
mată de două consecinţe: scăderea acti- 
уйа ATP-azice pentru К+ si Na* a mio- 
zinei şi reducerea a finitàfii lanțurilor ușoare 
de miozină pentru. Ca*^. În figura. 1.66 
este schematizat mecanismul prin care pro- 
babil cá suprasolicitarea hemodinamicá 
deprimá contractilitatea miocardică. 

e Dilataţia ventriculară antrenată de 
unele încărcări hemodinamice realizează 
о supradestindere а sarcomerului, ceea ce 
înseamnă scăderea numărului de „punți 
active actomiozinice“ şi diminuarea pro- 
ceselor biochimice care stau la baza-con- 
tracţiei. Pe planul relației lungime-ten- 
Siune, aceasta înseamnă scăderea ten- 
siunii dezvoltate de fibra miocardică supra- 
întinsă, iar la nivelul cordului întreg feno- 
menul se traduce prin înscrierea activită- 
{й ventriculare pe panta descendentă. a 
mecanismului Frank-Starling. 


1.2.3.1.3. Cardiomiopatiile 
şi contractilitatea 


Deprimarea  inotropismului în bolile 
miocardului se datorează unor mecanisme 
diferite, insuficient cunoscute, dependente 
în mare parte de etiologie. 

© În cardiomiopatiile primitive con- 
gestive mecanismele care conduc la scă- 
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derea contractilității sînt obscure. Unele 
studii efectuate pe cardiomiopatiile ere- 
ditare la hamsteri au arătat alterarea dina- 
micii Ca** la nivel intracelular, cu cres- 
terea blocárii sale la nivelul membranelor 
organitelor celulare [52, 154). Un alt me- 
canism incriminabil este acela care pri- 
veste continutul scázut in catecolamine al 
cordului si diminuarea activității adenil- , 
ciclazei—enzimá cu rol central in functia 
receptorului betaadrenergic cardiac [140, 
141]. Deoarece alte studii [79] au eviden- 
tiat creşterea conținutului in noradrenalină 
a cordului, la bolnavii cu cardiomiopatie 
primitivă şi de asemenea creșterea activi- 
tátii adenilaciclazei, este posibil ca ambele 
situaţii să fie reale, exprimind însă stadii 
evolutive diferite ale bolii. 

e Alcoolul exercită un efect complex 
asupra cordului. Aproape toate elementele 
ultrastructurii sale suferă. Se pare că de- 
primarea contractilitátii la alcoolici s-ar 
datora faptului că etanolul și acetaldehida 
(produsul său de metabolism) blochează 
formarea complexului actomiozinic prin 
inhibarea legării Ca** de troponină. De- 
ficitul activităţii A TP-azice membranare, 
precum și hipopotasemia și hipomagnezie- 
mia sînt cauze conexe ale deprimării con- 
tractilităţii [12, 123, 140, 155]. 

6 În miocarditele infecțioase deprima- 
rea inotropismului se datorează afectării 
directe а miofibrilelor, aflate in diverse 
grade de suferință; adesea au loc necroze 
musculare întinse, ceea ce duce la dezor- 
ganizarea metabolismului energetic al fi- 
brelor miocardice si scăderea eficienței 
contractiei [133]. 


1.2.3.1.4. Pierderea de masă 
miocardicá si contractilitatea 


Contractilitatea miocardică poate fi de- 
primată si datorită faptului că dintr-un 
motiv sau altul, o anumită cantitate de 
miocard este sustrasă din economia con- 
tractiei cardiace, Există о relație de pro- 
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por(ionalitate între cantitatea de masă 
miocardică contractilă distrusă si scáde- 
rea inotropismului. Explicaţia constă în 
aceea că unităţile contractile rămase inde- 
demne nu sînt capabile să dezvolte un 
lucru mecanic suficient pentru a sustine 
hemodinamica, de aceea apar semnele insu- 
ficientei de pompă miocardică. 

Situaţia clinică cea mai tipică pentru 
acest mecanism о reprezintă infarctul 
miocardic acut şi poate uneori unele mio- 
cardite virale însoţite de distructii muscu- 
lare întinse. 


1.2.3.2. CONDIȚII MECANICE 
NEFAVORABILE DE FUNCȚIONARE 
A CORDULUI (ALTERĂRI ALE 
POSTSARCINII $1 PRESARCINII) 


Existenţa leziunilor valvulare, a şunturilor 
intracardiace sau extracardiace, a hiper- 
tensiunii arteriale etc. realizează condiții 
mecanice nefavorabile de funcționare a 
cordului, alterind exclusiv sau predomi- 
nent o fază sau alta a ciclului cardiac. Se 
creează condiţiile apariţiei congestiei pul- 
monare, martor al insuficientei pompei 
cardiace, chiar în condiţiile în care con- 
tractilitatea nu este deprimatá. Mecanis- 
mele prin care viciile mecanice conduc la 
insuficiența cardiacă sînt prezentate în 
figura 1.67. 


CONDIȚII MECANICE DE 
FUNCȚIONARE ALE 
CORDULUI NEFAVORABILE 


1.2.3.2.1. Suprasolicitarea mecanică 
presionalá/volumicá ventriculará 
sistolică si diastolică 


e Unele leziuni cum ar fi coarctafia de 
aortă, stenoza aortică, hipertensiunea arte- 
rială realizează un adevărat baraj în fața 
cordului stîng, sporindu-i în felul acesta 
munca în timpul sistolei. Ventriculul stîng, 
pentru rezolvarea acestei situaţii, isi va 
creşte tensiunea intramiocardică, in scopul 
dezvoltării unei forte de contracție sufi- 
cient de însemnate pentru a învinge bara- 
jul sistolic creat şi a realiza golirea cavi- 
tăţii ventriculare. Aceste boli realizează, 
așadar, o creştere a postsarcinii. Studii ex- 
perimentale [136] arată că în perioada 
inițială creşterea barajului sistolic în faţa 
ventriculului stîng provoacă o dezadap- 
tare acută a postsarcinii [128] urmată de 
scăderea contractilitátii, în ciuda utilizării 
mecanismului Frank-Starling (a se reve- 
dea și figura 1.40 de la secțiunea 100313) 

Tensiunea intramiocardică grescută con- 
stituie un stimul pentru sinteza de noi 
sarcomere care se vor dispune în paralel 
pentru a face o distribuţie mai echitabilă 
a forţelor intramiocardice. 

Postsarcina crescută înseamnă pe pla- 
nul economiei cordului consum sporit de 
oxigen al miocardului, Oxigen care va fi 
asigurat atâta timp cit rezerva coronariană 
уа fi indemnă. Afectarea coronariană la 
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Fig. 1.67. Mecanismele prin care viciile mecanice conduc la insuficiență cardiacă. 
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Fig. 1.68. Raportul fibrá/capilar la nivelul mio- 
cardului ventricular normal $1 hipetrofiat. După 
Rushmer [133]. Comentariul in text. 


ALUNGIREA FIBRELOR 
MUSCULARE ȘI A CAPILARELOR 


aceşti bolnavi va limita debitul coronarian, 
scázind aportul de Oa la miocard, condu- 
cind la ischemie si hipoxie mai ales sub- 
endocardică. Hipoxia este favorizată si de 
hipertrofia miocardică care modifică ra- 
portul fibrá|capilare sanguine (fig. 1.68). 
Atât hipertrofia cit si ischemia alterează 
proprietăţile fizice ale miocardului, în 
sensul scăderii elasticitátii sale [6, 64]. 
Un miocard mai rigid va afecta сотрог- 
tamentul diastolic al ventriculului stîng, 
făcîndu-l mai puțin compliant. Aceasta 
va avea două consecinţe: 

— limitarea rezervei de presarcinà, prin 
aceea cá complianta ventriculară redusă 
nu va permite o dilatatie convenabilă a 
cavitátii ventriculare care sá utilizeze la 
maximum mecanismul Frank-Starling 
[108, 137]; 

— alterarea relaţiei presiune-volum. În- 
tr-un ventricul cu pereții rigizi o` creştere 
anodină de presiune și/sau volum va fi ur- 
mată de o sporire mare a presiunii. tele- 
diastolice cu răsunet pe capilarul pulmonar 
şi crearea condițiilor de apariție a ede- 
mului pulmonar acut sau a congestiei pulmo- 
nare ín condițiile în care inotropismul. nu 
este încă afectat. 

În cazul menţinerii condiţiilor mecanice 
patologice nefavorabile, ventriculul hiper- 
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trofiat isi reduce performanta prin scáde- 
rea contractilitáfii, aşa cum au arătat stu- 
аше clinice si experimentale [151]. Calea 
spre insuficiență cardiacă în momentul 
afectării inotropismului este comună cu 
aceea descrisă la deprimarea contracti- 
lităţii (vezi secțiunea 1.2.3.3). 


e Alte leziuni cardiace cum ar fi cele 
de insuficiență (aorticá, mitrală) creează 
ventriculului sting un alt tip de suprasoli- 
citare de volum. Aici ventriculul este che- 
mat să vehiculeze in sistolă o cantitate 
de sînge egală cu suma necesarului de 
sînge pentru nevoile metabolice ale orga- 
nismului plus volumul regurgitat datorită 
incompetenfei valvulare. De obicei com- 
plianta ventriculard este crescutd, presar- 
cina este mare. Rigiditatea miocardului 
ventricular la acești bolnavi este mai mică, 
fiind in relatie directá cu presiunea tele- 
diastolicá ventriculará. Hipertrofia muscu- 
lará care apare aici este excentrică. Me- 
canismul Frank-Starling este utilizat la 
maxim. Aceastá incárcare volumicá soli- 
citá din plin rezerva reprezentatá de pre- 
sarcină. Concomitent are loc o adaptare a 
postsarcinii printr-o creştere a presiunii 
aortice. Interacțiunea dintre aceşti doi 
factori practic nu modifică contractilita- 
tea. Persistenta încărcării volumice va duce 
în timp la deprimarea contractilității si 
instalarea insuficientei cardiace (vezi sec- 
tiunea 1.2.3.1). 

O presarciná mare poate realiza si alte 
boli: fistulele arterio-venoase, boala Pa- 
get, beri-beri etc. Elementul comun in 
aceste situaţii morbide îl constituie faptul 
că o cantitate de sînge trece din artere di- 
rect în vene, ocolind țesuturile. Returul ve- 
nos este crescut, presarcina, de asemenea. 
Întinderea diastolică a sarcomerului este 
mare. Forţa contractilă dezvoltată este si 
ea mare; de aceea ventriculul sting este 
capabil sá vehiculeze volume de singe 
enorme. Ín ciuda faptului cá debitul car- 
diac de repaus este mare (>10 L/min), 
bolnavii sint în insuficiență cardiacă pen- 
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tru că țesuturile sint în hipoxie (a se reve- 
dea definiția insuficientei cardiace) dato- 
rità scurtcircuitárii arteriolocapilare. Pen- 
tru inceput, la acesti bolnavi cu insufi- 
cientd cardiacă cu debit crescut, fracția de 
ejecție, volumul-bátaie si travaliul cardiac 
Sînt normale. Datorită suprasolicitării de 
presarcind pot apare chiar în condițiile 
contractilității normale fenomene  conges- 
tive pulmonare si sistemice (volum tele- 
diastolic foarte mare, presiune teledias- 
tolică crescută, presiune capilară pulmo- 
цага, ş.a.m.d). Cu timpul datorită epui- 
гаги rezervei de presarcină (genetic limi- 
tată ca oricare alt element al rezervei 
cârdiovasculare) și creșterii continui a tra- 
valiului diastolic are loc şi deprimarea con- 
tractilității. 


1.2.3.2.2.. Împiedicarea umplerii 
diastolice ventriculare 


Calitatea umplerii diastolice ventriculare 
prezintă un interes deosebit pentru per- 
formanta ventriculară. О umplere ven- 
triculară adecvată realizează o „punere 
în sarcină“ optimă a pompei cardiace, 
înscriind funcţia inimii pe partea ascen- 
dentă a curbei care defineşte mecanismul 
Frank-Starling. 

Pe timpul diastolei există o relaţie dina- 
mică între volum si presiune exprimată 
prin curba presiune-volum. Ea furnizează 
informaţii nu numai asupra umplerii dias- 
tolice, ci definește întregul comportament 
diastolic al inimii, fiind influenţată de mai 
mulţi factori [74] (fig. 1.69). 
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Fig, 1,69. Factorii care condiţionează curba 
presiune-volum ventricular în diastolă. 


Unele boli sau situaţii patologice per- 
turbă această relaţie, prin aceea cá împie- 
са realizarea unei umpleri diastolice adec- 
vate, асіопіпа asupra unora din factorii 
determinan(i amintiți (fig. 1.70). Astfel, 
în cardiomiopatiile hipertrofice si in cele 
restrictive, datorită faptului cá peretele 
ventricular este rigid, cu complianță scă- 
zută, umplerea diastolică este stinjenită, 
producindu-se o deplasare spre stinga si 
în sus a curbei presiune-volum de la nivelul 
cavităţii ventriculare stîngi, cu creșterea 
presiunii telediastolice şi consecutiv a pre- 
siunii capilarului pulmonar. Se creează con- 
ЧИШе apariţiei congestiei pulmonare, ca 
semn al disfunctiei pompei cardiace. Sufe- 
rintele cronice ale pericardului îşi exercită 
influența asupra umplerii diastolice prin 
intermediul aceleiaşi complianfe cardiace 
scăzute, secvenţa evenimentelor fiziopato- 
logice fiind asemănătoare cu cea descrisă 
mai sus. Este util a se sublinia faptul că 
în ambele situaţii apariția disfunctiei pom- 
pei cardiace are loc în condiţiile păstrării 
nealterate a contractilitátii cardiace. 

Unele aspecte mai particulare ale alte- 
rării complianfei diastolice cardiace, cu 
importanţă pentru patogenia insuficientei 
cardiace sînt acelea legate de tahicardie 
şi de interacțiunea funcțională a celor doi 
ventriculi. 


e Tahicardia afectează umplerea dias- 
tolică prin aceea că scurtează timpul ejec- 
tiv de umplere -ventriculará şi împiedică 
relaxarea completă а miocardului [74]. 
Date experimentale şi clinice arată că o 
frecvență cardiacă care depágeste-1 70 con- 
tracţii pe minut afectează relaxarea izo- 
volumetrică a ventriculului normal, dar 
mai ales a celui ischemic, care in felul 
acesta devine mai rigid, scázind distensi- 
bilitatea cavității ventriculare. Ca urmare 
se pot produce creșteri importante, tran- 
zitorii a presiunii telediastolice la volume 
normale sau chiar scăzute, crescînd riscul 
apariţiei fenomenelor congestive pulmo- 
nare și/sau sistemice [59]. 


Fig. 1.70. Mecanismele prin 
care se împiedică umplerea 
diastolicá, 
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9 Interacțiunea funcţională a celor doi 
ventriculi. Arhitectura comună a miocar- 
dului celor doi yentriculi face ca evenimen- 
tele mecanice de la nivelul unuia să in- 
fluenfeze relaţia presiune-volum din celă- 
lalt, mai ales în condițiile pericardului in- 
tact [129] sau/şi а unor boli care scad 
complianta cardiacă. În diagramele din 
figura 1.71 se poate urmări cum expan- 
siunea volumică a ventriculului drept creşte 
presiunea în cel stîng, deplasînd curba 
presiune-volum din cavitatea stîngă, în 
special înaintea. pericardectomiei. Situaţia 
inversă este de asemenea posibilă. Aceste 
fapte explică de ce umplerea diastolică a 
ventriculului sting si performanța sa pot 
fi afectate in supraîncărcările de volum 
ale inimii drepte. 
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Fig. 1.71. Interacțiunea func 
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© Stenoza mitrală si situaţiile patolo- 
gice asemănătoare (mixom atrial, trombus 
intraatrial) împiedică umplerea ventricu- 
lului stîng prin aceea că creează o dificul- 
tate а scurgerii síngelui din atriu ín ven- 
tricul. Ventriculul sting este mic Si desi 
are complianta mai scăzută, curba pre- 
siune-volum la nivelul cavităţii sale este 
nemodificată. Barajul mitral generează 
presiune crescutá in amonte, cu creste- 
rea presiunii veno-capilare, si apari- 
fia fenomenelor congestive în circulatia 
pulmonará si sistemicá. Prezenta feno- 
menelor congestive nu reprezintă măr- 
turia disfunctiei pompei ventriculare 
stingi, ci a hipertensiunii pulmonare 
Şi a scăderii performanţei ventriculului 
drept. Contractilitatea este conservată 
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a fionalá dintre cei doi ventriculi $i reper- 
i cusiunea asupra curbei presiune-volum din fiecare ventricul. Arhitec- 


ventriculi. face ca evenimentele mecanice 


din unul sá influențeze relația presiune-volum din celălalt, mai ales 
în prezența pericardului. Pentru VS această influențare este depen- 
dentă de prezența pericardului, nivelul PtdVS $i nivelul de la care 


variază VtdVD, După Janiki [7 


4]. Comentariul în text, 
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О lungă perioadă în stenoza mitrală. 
Faptul cá complianfa ventriculului sting 
este scázutá in aceastá boalá (din motive 
deocamdată obscure) face ca uneori ime- 
diat după corectia chirurgicală a defec- 
telor valvei mitrale să apară alterări bru- 
tale a relaţiei presiune-volum (deplasarea 
spre stînga și în sus a curbei), cu riscul 
unor accidente congestive. 


1.2.3.3. MODIFICĂRILE EXTREME 
ALE FRECVENȚEI CARDIACE — 
MECANISM DE PRODUCERE 
A INSUFICIENTEI CARDIACE 


Tabloul clinic al insuficientei cardiace 
poate fi realizat si de unele disritmii: tul- 
burári ale frecventei cardiace (bradicar- 
dii/tahicardii), incoordonári ale activităţii 
electrice (disociatii atrioventriculare) şi 
absenţa activității atriale (fibrilatia. atri- 
alá, flutterul atrial etc.). Mecanismele prin 
care aceste tulburări ale activităţii electrice 
a inimii produc disfunctia pompei car- 
diace aparţin de fapt celor amintite în 
secţiunile 1.2.3.2.1 şi 1.2.3.22. Încadra- 
rea lor într-un mecanism de-sine-stătător 
este reclamată din motive practice, legate 
de terapie. Scăderea ritmurilor înalte, 
combaterea celor joase, restabilirea func- 
tiei atriale sînt suficiente pentru redarea 
unei performanțe cardiace normale. Rif- 
murile tahicardice conduc la insuficienţă 
cardiacă prin împiedicarea umplerii dias- 
tolice ventriculare datorită afectării com- 
pliantei ventriculului apărute în шта 
relaxării izovolumetrice incomplete (vezi 
secţiunea 1.2.3.2.2.). Bradicardiile impor- 
tante (sub 40 bătăi/min) prelungite pro- 
duc suprasolicitare volumică sistolică ase- 
mănătoare leziunilor valvulare de tip re- 
gurgitatie (vezi secțiunea 1.2.3.2.1.). 

Deşi cordul trebuie să mobilizeze іп 
sistolă un volum-bătaie mare, care creşte 
travaliul sistolic, debitul cardiac este scă- 
zut datorită bradicardiei. Umplerea dias- 
tolică este completă, iar rezerva de pre- 


sarcină este utilizată la maximum. Dato- 
ritá presiunii telediastolice mari si a reper- 
cusiunilor asupra capilarului pulmonar 
apare congestia pulmonar ă— martor al dis- 
funcţiei pompei ventriculare. De obicei 
contractilitatea este intactă. Creşterea frec- 
venfei cardiace restabilește performanța 
cordului. 

Fibrilatia atriald, disociaţiile atrioven- 
triculare cu ritmuri paralele afecteazá per- 
formanta cardiacă prin suprimarea acti- 
упай hemodinamice a atriului. Dacă pen- 
tru condiţiile fiziologice contracția atrială 
nu prezintă o importanță prea mare 
pentru umplerea diastolică, în anumite 
stări patologice, funcţia hemodinamică а 
sa este valoroasă. Astfel, în afecțiunile 
care produc un grad important de rigiditate 
a pereților ventriculari (hipertrofii, cardio- 
miopatii hipertrofice, cardiopatie ische- 
mică) si o distensibilitate scăzută a cavi- 
tátii ventriculare, umplerea diastolică este 
afectată. Contractia puternică a unui atriu 
hipertrofiat realizează aici o creştere a 
presiunii de umplere cu 40-60 mmHg, 
restabilind volumul telediastolic si repu- 
nînd pompa ventriculară în condiţii avan- 
tajoase de funcţionare (pe panta ascen- 
dentă a curbei Frank-Starling). Bolnavii 
sînt feriti în felul acesta de apariţia insu- 
ficientei cardiace congestive. Suprimarea 
funcţiei atriale prin tulburările de ritm, 
amintite duce la instalarea sa [55]. Dacă 
însă rigiditatea miocardică este foarte mare 
şi complianta ventriculará mult dimi- 
nuată există riscul ca о contracție atrială 
puternică să producă o creştere tranzitorie 
importantă a presiunii telediastolice, care 
să depăşească presiunea atrială medie și 
pe cea venoasă pulmonară. Vasculariza- 
tia pulmonară este expusă pentru scurt 
timp unei presiuni atriale mari (timpul 
dintre începutul contractiei atriale şi sfir- 
şitul diastolei) de peste 45-60 mmHg, 
creindu-se posibilitatea apariţiei edemului 
pulmonar acut [55, 74]. Aceasta explicá 
efectele nefavorabile, aparent paradoxale 
ale unei functii atriale bune la bolnavii 
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Fig. 1.72. Aportul hemodinamic al contractiei atria!e. 


După Greenberg (551. Comentariul in text. 


cu compliantá ventriculará foarte scă- 
zută. Digitalizarea acestor bolnavi nu este 
indicatá. Disfunctia pompei cardiace este 
corectată de medicatia blocantá a in- 
fluxului de calciu care normalizeazá tul- 
burările compliantei ventriculare, corec- 
Ипа umplerea diastolicá alterată. 

În condiţiile unui comportament dias- 
tolic ventricular normal aportul hemodi- 
namic al contractiei atriale scade pe mă- 
Surá ce creste presiunea de umplere 
(fig. 1.72), in felul acesta protejindu-se cir- 
culatia pulmonará [55]. De asemenea tre- 
buie subliniat faptul cá in conditiile prábu- 
şirii contractilitátii, aportul contractiei 
atriale exprimat prin volumul-bătaie este 
diferit la aceeaşi valoare a presiunii de 
umplere ventriculará (fig. 1.73) [55]. 


1.2.3.4. ALTERAREA 
GEOMETRIEI VENTRICULARE 


Dispoziţia fasciculelor de fibre miocardice 
realizează o arhitectură ventriculară per- 
fect adaptată funcţiei de pompă a inimii. 
Acestui imperativ funcţional i se subordo- 
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Fig. 1.73. Relaţia dintre contracția atria- 
lă-debitul bátae-contractilitate şi pre- 
siunea de umplere ventriculară. După 
Greenberg [55]. Comentariul in tex', 


пза2а nu numai structura peretelui ven- 
tricular, ci şi forma cavitátilor sale. Așa se 
explică forma de cilindru a ventriculului 
stîng (camera de forță a pompei) şi forma 
de pungă a celui drept (camera sa de 
volum). La fel de interesantă este com- 
portarea acestei geometrii în cursul con- 
tractiei cardiace (vezi secţiunea 1.1.2.1.4.). 

Procesele patologice de la nivelul cor- 
dului şi unele mecanisme compensatorii 
(hipertrofii, dilatatii) alterează geometria 
contractiei ventriculare, afectînd pe această 
cale performanţa pompei cardiace. Cîteva 
exemple sînt necesare pentru înțelegerea 
problemei şi mai ales pentru justificarea 
faptului că alterările geometriei contrac- 
tiei constituie un mecanism de-sine-stătă- 
tor generator de insuficiență cardiacă, 
chiar în condiţiile conservării contractili- 
tàtii ventriculare. Se ştie astfel că în supra- 
încărcările de volum ventriculul stîng se 
dilată, márindu-si sfericitatea (micşorarea 
razei unui corp sferic care se contractă 
duce la mobilizarea unui volum mai mare 
decît micşorarea razei unui corp dealtă 
formă, de exemplu cilindru), în timp ce 
în acelea de presiune îşi păstrează forma 
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Fig. 1.74. Alterarea cineticii parietale şi con- 
secinfele asupra geometriei ventriculare in car- 
diopatia ischemicá. 


cilindrică (într-un cilindru se poate dez- 
volta o forță de expulzie mai mare decit 
într-o sferă, la aceeaşi valoare a tensiunii 
intraparietale). Dacă la o stenoză aortică 
se adaugă si o regurgitatie mitrală, per- 
formanta  ventriculară se prábuseste, 
deoarece geometria sa cilindricá (adaptare 
pentru a învinge О postsarcină mare) este 
modificată de dilatatia cavităţii ventricu- 
lare reclamată de încărcarea de volum 
dată de regurgitatia mitrală. Sfericitatea 
impusă de suprasolicitarea volumicá deter- 
mină disfunctia pompei cardiace; mio- 
cardul unei cavitáti ventriculare sferice 
nu este capabil să genereze о tensiune 
suficientă capabilă să dezvolte o forță de 
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expulzie suficientà pentru a invinge obsta- 
colul reprezentat de stenoza aortică. Vo- 
lumul sistolic scade, cel rezidual creşte, 
presiunea telediastolică creşte de asemenea. 
Răsunetul retrograd presional asupra cir- 
culatiei pulmonare nu întirzie să apară, 
se instalează staza pulmonară, mărturie 
a disfunctiei pompei cardiace. Ventriculul 
sting nu poate face față acestei dileme 
hidraulice (compensarea suprasolicitárii 
presionale sau a celei volumice?) tocmai 
din cauza modificării geometriei sale atit 
de importantă pentru menţinerea perfor- 
mantei. 

Їп cardiopatia ischemică, in general, si 
in infarctul miocardic, in special, datorită 
alterärii kineticii şi/sau constituirii ane- 
vrismelor, geometria ventriculară poate 
fi profund modificată (fig. 1.74). Dacă 
există anevrismul ventricular, în funcție 
de localizarea sa (fig. 1.75), forma ca- 
уйа ventriculare este anormală [23]. 
În timpul contractiei, mişcarea para- 
doxală a pungii anevrismale nu numai 
că va sechestra o cantitate de sînge 
(scăzind astfel volumul-bătaie), dar va 
afecta si sfericitatea ventriculului; impie- 
dicînd golirea completă a cavităţii sale. 
Zonele de hipokinezie şi/sau akinezie parie- 
tală vor rămîne inerte în timpul contrac- 
{ет cardiace, creind un grad variat de 
excentricitate pentru ovoidul cardiac, ceea 
ce are drept urmare golirea deficitară a 
cavităţii ventriculare. Şi nu numai atit; 
zona akinetică nu se va dilata ca restul 
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Fig. 1.75. Repercusiu- 
nile asupra geometriei 
ventriculare date de ane- 
vrismele postinfarct mio- 
cardic. După Cebin [23]- 
Comentariul in text. 
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cordului normal în scopul utilizării rezer- 
vei de presarciná, în plus va crea condiţiile 
apariţiei insuficienfei mitrale prin dis- 
funcția pilierilor. Toate aceste elemente 
vor duce la alterarea pompei cardiace și 
apariția stazei venoase pulmonare şi/sau 
sistemice, deşi contractilitatea miocardu- 
lui restant este păstrată [23]. 

În cardiomiopatiile hipertrofice au loc 
modificári importante ale geometriei ven- 
triculare mai ales în timpul contracției, 
atit datorită obstrucfiei tractului de ejec- 
ție, cit şi a cavității ventriculare însăși. 
Ca urmare apar gradiente presionale între 
aortă-cavitatea ventriculară și între diver- 
sele compartimente ale cavităţii ventri- 
culare (apex-bază). La acestea se adaugă 
şi lipsa etangeitátii planşeului atrioventri- 
cular datorită mişcării sistolice anterioare 
a cuspidei mitrale anterioare sau poste- 
rioare cu grade diferite de regurgitatie mi- 
trală. Deşi ponderea alterării geometriei 
ventriculare, ca mecanism generator de 
disfunctie a pompei cardiace, in cardio- 
miopatiile hipertrofice este redusă, cunoaș- 
terea sa poate aduce, beneficii terapeutice. 
Dealtfel identificarea acestui mecanism la. 
un bolnav în insuficiență cardiacă con- 
duce la o terapie mai rațională si mai 
nuanțată (corectii chirurgicale, utilizarea 
medicatiei vasodilatatoare și а celei blo- 
cante a influxului de calciu). 


1.2.3.5. MECANISME COMBINATE 
DE PRODUCERE A INSUFICIENTEI 
CARDIACE 


În clinică, de cele mai multe ori, bolile 
cardiovasculare produc disfunctia pompei 
cardiace prin intervenţia mai multor me- 
canisme care acţionează fie secvențial (de 
exemplu în valvulopatiile reumatismale), 
fie concomitent (ca în, infarctul miocardic 
acut). În funcţie de contextul etiologic la 
producerea insuficienţei cardiace poate fi 
dominant un mecanism sau altul. Așa de 
pildă, apariţia insuficienţei cardiace la un 
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bolnav си cardiomiopatie congestivă are 
la bază, ca mecanism principal, depri- 
marea contractilităţii, in timp се la un 
valvular mecanismul dominant este repre- 
zentat de condiţiile mecanice nefavorabile 
de lucru ale cordului. Pe parcursul evolu- 
ției bolii mecanismele care conduc la in- 
suficientá cardiacă se intrică creind cercuri 
vicioase care se autointretin. La bolnavul 
cu cardiomiopatie congestivá, deprimarea 
contractilității este mecanismul dominant 
şi primitiv de producere a deficitului pom- 
pei cardiace, dar nu unicul. Ca urmare a 
intervenției mecanismelor compensatorii 
(dilataţii, hipertrofi) au loc modificări 
ale geometriei ventriculare şi apariţia unor 
condiții mecanice nefavorabile de contrac- 
ție а cordului, prin crearea. insuficientei 
mitrale secundare. disfuncţiei aparatului 
subvalvular mitral. Toate aceste meca- 
nisme sint subsidiare, secundare, dar vor 
accentua depresia contractilităţii, agra- 
vînd insuficienţa cardiacă. 

La producerea insuficienfei cardiace în 
cursul evoluţiei infarctului miocardic acut 
participă mai multe mecanisme (fig. 1.76), 
fiecare avind о pondere care variază de la 
un bolnav la altul și fiind în mare parte 
condiționate de întinderea necrozei mio- 
cardice, starea arborelui coronarian şi cali- 
tatea miocardului restant. : 

Scăderea forței contractile a cordului 
formeazá mecanismul cel mai adesea in- 
criminat în producerea disfuncfiei pompei 
ventriculare în infarctul miocardic acut. 
Ea se datorește în primul rînd pierderii 
de masă miocardică (prin procesul de ne- 
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Fig. 1.76. Mecanismele de producere а insu- 
ficientei cardiace în infarctul miocardic. 
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croză) şi, in al doilea rind, deprimării 
contractilității miocardului restant (sub in- 
fluenta acidozei, aritmiilor etc.). Rásune- 
tul asupra performanţei ventriculare este 
legat de cantitatea de masă miocardică 
necrozată. Există o relaţie de directă pro- 
por(ionalitate între presiunea telediasto- 
lică din ventriculul stîng și suprafața de 
miocard infarctizat [96, 109]. Observațiile 
clinice şi mai ales studiile experimentale 
[45, 96, 155] au arătat că este o corelație 
strînsă între întinderea necrozei miocar- 
dice şi volumul telediastolic. Dacă supra- 
fata infarctizată depăşeşte 25% din cea a 
ventriculului sting, pentru menţinerea 
aceluiași volum-bătaie, este necesară dila- 
tatia cardiacă (în scopul utilizării rezervei 
de presarcină) [96]. 

Există o discordantá între datele experi- 
mentale şi cele clinice în sensul că în 
condiţiile experimentului pe animal restul 
miocardului neinteresat de procesul necro- 
tic îşi păstrează intacte proprietăţile con- 
tractile [96]. fiind capabil să compenseze, 
la nivel de performanţă cardiacă globală, 
acea cantitate de miocard sustras econo- 
miei contractile de către infarct. La om 
trebuie avut în vedere nu numai suprafața 
infarctizată, ci şi faptul că miocardul res- 
tant poate avea contractilitatea alterată 
fie datorită ischemiei (prin ateroscleroză 
difuză a arborelui coronarian), fie dato- 
rită consecințelor metabolice (acidoză) şi 
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Fig. 1.77. Complianţa ventriculară 


în infarctul 


circulatorii (hipoxie) induse de însăşi in- 
farctul miocardic. 

Pierderea proprietăţilor intrinseci ale 
miocardului datorită necrozei și procesu- 
lui ischemic perinecrotic face ca сот- 
plianfa ventriculară să sufere modificări 
importante în cursul infarcului miocardic 
acut. În primele ore de evoluţie are loc 
o creștere a complianfei ventriculare, dato- 
rită creşterii rapide a lungimii de repaus 
а mușchiului cardiac, consecinţă a ruperii 
de miofibrile sau de elemente conjuncti- 
ve de susţinere în segmentul infarctizat 
[109]. Acest lucru prezintă o dublă impor- 
tantá: teoretică și practică. Importanța 
teoretică constă în aceea că ne ajută să 
înțelegem mai uşor modul în care se face 
dilatatia acută a cavităţii ventriculare ime- 
diat după instituirea infarctului, în scopul 
utilizării optime a mecanismului Frank- 
Starling; iar cea practică constă în faptul 
că deplasarea spre dreapta a curbei rela- 
tiei. presiune-volum din ventriculul stîng 
poate scădea valoarea presiunii telediasto- 
lice ca parametru de monitorizare hemo- 
dinamică pentru volum (fig. 1.77) [45]. 
Pe parcursul evolutiei infarctului, odată 
cu remanierile morfologice care au loc în 
zona acestuia se produce o creștere a rigi- 
ditáfii miocardului şi o scădere a complian- 
fei ventriculare. Curba presiune-volum este 
deplasată spre stînga (fig. 1.78). Lucrul 
acesta nu este lipsit de importanţă, pen- 
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Fig. 1.78. Curba presiune-volum 
la bolnavii cu intarct miocardie 
în curs de cicatrizare. După 
Mirsk y [108]. Comentariul in text. 


mio- 
cardic. După Mirsky [102]. Comentariul in text. 


iru că explică apariţia uneori a disfunc- 
tiei acute de pompă (edem pulmonar acut) 
la bolnavii cu necroze miocardice de talie 
medie, numai prin modificări ale com- 
plianţei (contractilitatea cardiacă fiind 
normală), mai ales la cei care aveau deja 
o rigiditate a peretelui ventricular crescută 
din alte motive (ex. la hipertensivi)- 
Apariţia aritmiilor (cu frecvenţă înaltă 
sau foarte joasă) poate precipita prăbuşirea 
performanţei ventriculare. la bolnavii cu 
infarct miocardic acut prin mecanismele 
cunoscute (vezi secțiunea 1.2.3.3.). 
Existenţa zonelor de akinezie/diskinezie 
ventriculară sau a anevrismului parietal, 
nu numai că alterează geometria ventri- 
culară, dar pot favoriza apariția disfunc- 
tiei aparatului valvular mitral şi a regurgi- 
tatiei mitrale consecutive, aláturi de care 
va participa la reducerea performantei 
ventriculare stingi si la instalarea insufi- 
cientei cardiace in cursul evolutiei infarc- 
tului miocardic acut. 


1.2.4. ELEMENTE ESENŢIALE 
DE FIZIOPATOLOGIE A 
INSUFICIENTEI CARDIACE 


Instalarea insuficientei cardiace antrenează 
modificări importante ale fiziologiei car- 
diocirculatorii. Abordarea cîtorva aspecte 
de fiziopatologie a insuficientei cardiace, 
în cadrul acestui capitol, urmăreşte doar 
justificarea unor gesturi terapeutice, fără 
a avea pretenţia prezentării în detaliu a 
problemelor. 


1.2.4.1. PARTICULARITĂŢI 
METABOLICO-ENERGETICE ALE 
CORDULUI ÎN INSUFICIENTA 
CARDICĂ 


Studiile clasice ale lui Bing [13], Opie, 
[107], Evans [38] au arătat că miocardul 
cordului insuficient îşi păstrează normală 
capacitatea de extragere a „combustibilu- 
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lui“ (oxigen, glucoză, lactat, piruvat, corpi 
cetonici etc.) necesar funcționării „moto- 
rului“ pompei cardiace. Consumul de oxi- 
gen va fi însă crescut dacă se raportează la 
100 g ţesut ventricular față de cordul nor- 
mal, nu numai din cauza hipertrofiei ven- 
triculare compensatorii, ci datorită,“ în 
primul rînd, modificării geometriei cavi- 
tátii ventriculare. Cordul insuficient are 
tendinţa de a deveni mai globulos luînd 
aspectul unei sfere. În virtutea legii lui 
Laplace tensiunea intramiocardică va creşte 
ca o consecință a măririi razei. Știind că 
tensiunea parietală este unul din princi- 
palii determinanti ai consumului de Oe 
a miocardului (МУО), se înțelege cá 
creşterea sa duce la sporirea consumului 
de O a cordului insuficient. 

Datorită particularitátilor sale energe- 
tice, miocardul sănătos are o eficientá pro- 
babil foarte aproape de optimum [44], 
dispunind de o rezervá suficientá de ener- 
gie care sá-i permitá adaptarea la cresteri 
substantiale ale travaliului extern, cu scá- 
deri nesemnificative ale eficienţei. La cor- 
dul insuficient însă, creșterea tensiunii 
parietale face ca eficiența sa sd scadă, 
asa cum au arătat studiile de termodina- 
mică efectuate pe fibra musculară izolată 
şi pe cordul intact [43, 44|. Mecanismul in- 
tim al scăderii eficienţei termodinamice a 
ventriculului insuficient nu este pe deplin 
cunoscut; se pare însă că perturbarea 
dinamicii calciului la nivelul proteinelor 
contractile ar deţine un rol central [142]. 


12.42. MECANICA CONTRACTIEI 
MIOCARDICE ÎN INSUFICIENTA 
CARDIACA 


Ca urmare a diverselor leziuni cardiovas- 
culare şi a intervenţiei unora dintre meca- 
nismele rezervei cardiace, ventriculul cor- 
dului insuficient este dilatat. Aceasta în- 
seamnă că sarcomerul este supraintins, 
iar tensiunea activd dezvoltatá scade direct 
proporţional cu gradul de intindere (la o 
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lungime a sarcomerului de peste 3,5 u 
tensiunea activă dezvoltată este aproape 
nulă). 

Supradistensia sarcomerului face ca com- 
portamentul său mecanic să fie alterat, 
acest lucru oglindindu-se în modificarea 
relațiilor viteză-forță si lungime-tensiune a 
mușchiului cardiac [3, 16]. Cu alte cu- 
vinte, alterarea mecanicei contractiei mio- 
cardice în insuficiența cardiacă se traduce 
prin următoarele elemente: 

— scăderea cantităţii de forță dezvol- 
tată în timpul scurtării fibrei miocardice 
‘i a vitezei sale de scurtare; 

— tensiunea activă intramiocardică dez- 
voltată la lungimea maximă (Г...) а 
sarcomerului în condiţiile cordului insu- 
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că creşterea tensiunii intramiocardice este 
urmată de scăderea vitezei de contracție, 
prelungirea ejecţiei ventriculare $i scăderea 
forței dezvoltate pe unitate de scurtare 
musculară. În consecință volumul de ejec- 
tie scade, puterea pompei de asemenea, 
iar capacitatea sa de a dezvolta lucrul me- 
canic util este mult diminuată faţă de 
normal. 

Întinderea exagerată a sarcomerului pla- 
sează din punct de vedere funcţional cor- 
dul insuficient pe panta descendentă a 
curbei mecanismului  Frank-Starling. 
Aceasta înseamnă că în cazul creşterii pre- 
sarcinii sau a postsarcinii, cordul nu își 
mai poate mări volumul telediastolic si 
deci nu îşi mai poate creşte forţa de con- 
tractie. Dilatarea cordului și micșorarea 
progresivă a volumului-bătaie conduce la 
moarte, cu atît mai repede cu cît legea lui 
Laplace pune cordul în condiţii de func- 
tionare din ce ince mai dezavantajoase. 


1.2.4.3. ASPECTE HEMODINAMICE 
ÎN INSUFICIENTA CARDIACA 


Cateterismul cardiac şi angiocardiograma 


au permis studiul hemodinamic complex 
al insuficientei cardiace, stabilindu-se pro- 
iz e XH. мБ ong? : 


i 


“Fig, 179. Mecanica contracţiei cardiace la bolnavii cu insuficiență cardiacă. Comentariul în text. 
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В hemodinamic al fiecărui tip de insu- 
ficientá cardiacă. În secțiunea 2.5 sint pre- 
zentati pe larg parametrii hemodinamici 
şi semnificaţia lor în contextul evaluării 
bolnavului cu insuficiență cardiacă. Desi- 
gur, în condițiile existenţei tabloului clinic 
cunoscut al insuficientei cardiace, datele 
hemodinamice sînt profund alterate, iar 
utilitatea lor practică este limitată. Intere- 
sant este faptul că tabloul hemodinamic 
caracteristic insuficientei cardiace poate 
apare într-un context etiologic dat, cu 
mult timp înaintea apariţiei semnelor cli- 
nice [80]. Acest lucru este deosebit de 
important deoarece permite о atitudine 
terapeutică optimă şi raţională. Astfel, 
la un valvular, constatarea unei presiuni 
telediastolice crescute în ventriculul stîng, 
alături de scăderea debitului cardiac, la 
care se adaugă o creştere a volumului 
telediastolic ^ ventricular sting ^ peste 
150 ml/m? si o fractie de ejectie sub 50%, 
semnificá deja alterarea miocardicá, chiar 
- în absenţa semnelor clinice de insuficiență 
cardiacă si reclamă urgent corectarea. chi- 
rurgicală a deficitului valvular. 

Datele hemodinamice vor fi interpre- 
tate la fel ca și cele angiocardiografice, în 
contextul leziunii generatoare de insu- 
ficientá cardiacă, tinind seama de inter- 
ventia mecanismelor. rezervei cardiovas- 
culare şi de modul de compensare pentru 
fiecare tip de leziune cardiovasculară. 
Astfel, într-o regurgitatie mitralá adapta- 
rea ventriculului sting la suprasolicitarea 
volumicá se face prin cresterea volumului 
diastolic şi a celui sistolic. De 'aceea pre- 
siunea telediastolicá este moderat cres- 
cutá, iar fractia de ejectie se mentine nor- 
malá multá vreme. Aici peniru afirmarea 
insuficientei cardiace mu | trebuie așteptată 
o scădere foarte mare a fracţiei de ejectie 
deoarece atunci leziunile miocardice vor fi 
grave si ireversibile [32]. 
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1.2.44. MECANISME CIRCULATORII 
PERIFERICE COMPENSATORII 
IN INSUFICIENTA CARDIACÁ 


Depásirea mecanismelor compensatorii 
oferite de rezerva cardiovasculară con- 
strînge organismul să facă apel la diverse 
mecanisme circulatorii periferice pentru 
menținerea debitului cardiac si aga limitat. 
Are loc o distribuţie sanguină în cadrul 
căreia unele teritorii ale organismului sînt 
preferenţial irigate în dauna altora. Așa 
se explică de ce în condiţiile insuficientei 
cardiace unele teritorii sînt hipoperfuzate, 
pentru a dirija cea mai mare cantitate de 
sînge spre organele vitale. Tegumentele Şi 
musculatura - scheletică, mai ales cea а 
membrelor sint „sacrificate“ în primul 
rînd. Studiile neinvazive mai vechi şi mai 
noi au arătat o netă scădere a perfuziei în 
aceste zone. La baza acestei redistribuţii 
circulatorii din insuficienţa -cardiacă stau 
modificările vaselor de. rezistență, care 
constau în: creșterea. tonusului simpatic 
periferic |105] si a rigidităţii peretelui arte- 
riolelor [168]. Anomaliile activităţii simpa- 
toadrenergice din insuficiența cardiacă au 
fost tratate pe larg în secţiunea 1.2243. 
Ceea ce trebuie să reţină în mod deosebit 
atenţia în legătură cu această problemă 
este faptul cá. tonusul simpatoadrenergic 
crescut este о măsură de compensare faţă 
de. scăderea debitului „cardiac. Uneori 
această măsură compensatorie este atit 
de puternică, încît depăşeşte cu mult ne- 
cesarul, vorbindu-se atunci de supracom- 
pensare. Supracompensarea prin mecanism 
simpatoadrenergic ín insuficiența cardiacă 
reprezintă un lucru nedorit, dezavantajos, 
deoarece scade şi mai mult debitul cardiac, 
prin creșterea rezistenței periferice. Se 
creează cercul vicios ilustrat in figura 1.80 
care duce la degringoladă circulatorie. şi 
moarte. A 
La creșterea rigidității peretelui arterio- 
lar, întâlnită la bolnavii in insuficientá 
cardiacă, contribuie, pe de-o parte, com- 
ținutul în sodiu şi apă а peretelui vascular 
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Fig. 1.80. Cercul 
vicios hemodina- 
mic antrenat de 
supracompensa- 
rea simpatoadre- 
nergică. Comen- 
tariul în text. 


TONUS 
79 Simatic 


RVP 
(postsarcină) | 


FUNCȚIA 
POMPEI 
CARDIACE 


[168], iar pe de altă parte presiunii tisulare 
crescute din cauza edemului [168]. 

Este evident că modificările patului 
vascular de rezistență sînt cele mai impor- 
tante în insuficiența cardiacă, dar nu sînt 
unicele. Sistemul vascular de compliantá, 
reprezentat de vene, suferă si el unele 
modificări. Astfel, creșterea activității sim- 
patoadrenergice se însoţeşte de mărirea to- 
nusului venos, cu consecințele circulatorii 
binecunoscute asupra presarcinii. 

Toate aceste modificări vasculare peri- 
ferice au importante consecințe pe plan 
terapeutic care pot fi sistematizate în felul 
următor: 

— creșterea debitului cardiac si amelio- 
rarea perfuziei tisulare poate fi obţinută 
nu numai prin creşterea performanţei pom- 
pei cardiace, ci şi prin combaterea supra- 
compensării simpatoadrenergice, utilizînd 
medicatia vasodilatatoare [168]. 

— pentru imbunátátirea perfuziei tisu- 
lare este necesará nu numai combaterea 
efectului vasoconstrictor al hiperactivită- 
tii simpatoadrenergice prin utilizarea me- 
dicatiei alfablocante [156], ci si ameliora- 
rea compliantei vasculare prin scáderea 
rigiditátii peretelui arteriolar, folosind me- 
dicatia diureticá. 


12.4.5. FUNCŢIA RENALĂ ŞI 
FORMAREA EDEMELOR ÎN 
INSUFICIENTA CARDIACĂ 


Redistribuţia circulatorie compensatorie 
din insuficienţa cardiacă se face nu numai 
în dauna tegumentelor și musculaturii sche- 


letice, ci şi în detrimentul unor viscere cum 
ar fi rinichiul şi splanhnele. Scăderea debi- 
tului cardiac conduce la hipoperfuzie re- 
nală, urmată de modificări ale hemodina- 
micii intrarenale si antrenarea unor me- 
canisme complexe neurohormonale, care, 
în final, au drept consecinţă retenția hidro- 
salină. Secventialitatea şi interconexiunea 
factorilor care intervin în geneza sa sînt 
prezentaţi in figura 1.81. Diminuarea de- 
bitului cardiac este urmată de reducerea 
fluxului sanguin renal [9]. În consecință 
la nivelul rinichiului are loc scăderea fil- 
tratului glomerular, fără însă ca abilitatea 
tubului proximal de a reabsorbi sodiul si 
apa sd scadă corespunzător ceea ce con- 
duce la retenţie de sodiu si apă [19]. 
Deoarece scăderea fluxului plasmatic re- 
nal este mai mare decit a filtratului glome- 
rular, fractia de filtrare este crescută, fapt 
ce sugerează că la nivelul tubului proxi- 
mal reabsorbtia de sodiu este de asemenea 
crescută [19]. Accelerarea reabsorbtiei sale 
este ajutată si de creşterea presiunii onco- 
tice în capilarele peritubulare [19, 36]. Un 
alt mecanism care contribuie la reabsorb- 
tia tubulará proximală crescută de sodiu 
şi apă este legat de redistributia fluxului 
sanguin intrarenal, cu favorizarea nefro- 
nilor din medulará [9]. Redistributia este 
progresivá direct proportional cu scáde- 
rea debitului cardiac, ceea ce face ca in 
insuficienţa cardiacă reabsorbtia de sodiu 
şi apă în tubul proximal să fie principalul 
mecanism al retentiei hidrosaline. 


e Ischemia renală apărută in urma 
diminuárii fluxului sanguin renal pro- 
duce stimularea secrefiei de renind [36] 
cu amorsarea axului renină-angiotensină- 
aldosteron care va amplifica reabsorbtia 
hidrosalină prin acţiune la nivelul tubului 
distal [117, 176]. În producerea retentiei 
hidrosaline din insuficiența cardiacă mai 
intervin si аці factori, cum ar fi scăderea 
secreției de hormon natriuretic, creşterea 
celei de hormon antidiuretic (ADH) şi 
creşterea activităţii simpatoadrenergice. 


PRESIUNE. VENOASĂ 
CENTRALĂ 
Ё PRESIUNE CAPILARĂ 
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Fig. 1.81. Mecanismul fiziopatologic de formare a edemului in insu 
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Braunwald [17]. Comentariul în text. 


e Hormonul natriuretic. Existenţa. şi, 
mai ales, natura sa sînt controversate. 
Este posibil ca să fie identificat cu o 
prostaglandină medulară renală, sau să 
fie legat de sistemul kinininc renal. Se 
crede că ar avea un rol important în 
reglarea pierderii de sodiu la nivelul tu- 
bului proximal [143]. La bolnavii cu in- 
suficientá cardiacá, din motive obscure, 
are loc scáderea secretiei acestui prin- 
cipiu natriuretic, ceea ce accentueazá re- 
tentia hidrosalină [143]. 


e Hormonul antidiuretic. Acest poli- 
peptid hipofizar puternic implicat in ge- 
neza edemelor din ciroza hepaticá este 


mai puţin răspunzător de retentia hidro- 
salină la bolnavii cu insuficiență cardiacă. 
În condiţiile insuficienfelor cardiace ire- 
ductibile cu retenţie hidrosalină impor- 
tantă se pare că există о secreție inadec- 
vată de ADH (în sensul creşterii sale), 
care este răspunzătoare parţial de hipoto- 
nia osmotică [11] si de incapacitatea acestor 
bolnavi de a-şi creşte clearance-ul de apă 
liberă la nivelul nefronului distal [143]. 


e Activitatea simpatoadrenergică cres- 
cută se exercită asupra balanței hidro- 
electrolitice, la bolnavii in insuficiență 
cardiacă, în mai multe moduri: 1. actiu- 
nea asupra volumului sanguin efectiv pe 
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care il redistribuie gratie venoconstric- 
[iei din periferie spre organele vitale (138); 
2. pierderea transcapilará de fluid dato- 
rită intervenţiei catecolaminelor; 3. sti- 
mularea retenfiei hidrosaline prin inter- 
mediul sistemului renină-angiotensină-al- 
dosteron [99]. 

Trebuie subliniat faptul cá retentia hi- 
drosalină din insuficiența cardiacă este 

un mecanism compensator, pe care гіпі- 
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Tratamentul insuficientei cardiace песе- 
sită nu numai o bună cunoaștere a me- 
canismelor sale de producere, a tulbură- 
rilor fiziopatologice pe care le generează 
$i a mijloacelor terapeutice care le pot 
corecta, ci si recunoașterea si aplicarea 
individualizată la bolnavul dat a acestor 
probleme. De aceea este necesară îna- 
intea instituirii tratamentului o atentă 
evaluare diagnosticá si prognostică a 
fiecărui bolnav. Această evaluare trebuie 
să permită nu numai formularea unui 
diagnostic anatomic, etiopatogenic, func- 
tional etc. al bolii cardiovasculare, dar şi 
să furnizeze în acelaşi timp cît mai multe 
informaţii asupra mecanismului/mecanis- 
melor care au condus la insuficienţa car- 
‘Часа, asupra modului de utilizare а re- 
Zervei cardiovasculare. Totodată este ne- 
`сеѕаг să se aprecieze intensitatea tulbu- 
rárilor fiziopatologice angrenate de insu- 
ficienta cardiacă, rásunetul lor asupra 
“economiei organismului, bolile asociate etc. 
Ciinicianului care tratează insaficiența 
cardiacă i se pretinde cunoaşterea per- 
fectă, deopotrivă, atit a bolii (cu patoge- 
nia şi fiziopatologia sa), cit si a bolna- 
'vului si a mijloacelor terapeutice pe care 
le are la dispoziţie. 


Partea а II-a 


EVALUARE 


2.1. EVALUAREA CLINICĂ 


Abordarea bolnavului cu insuficiență car- 
diacă de către clinician poate fi făcută 
în două moduri: . 

a. plecind de la tabloul clinic de insu- 
ficientá cardiacă congestivă pe care bol- 
пауш il prezintă în momentul primului 
contact cu medicul; 

b. căutînd simptomele si semnele su- 
gestive de insuficiență cardiacă la un 
bolnav cu un context etiologic dat (ex. 
valvular, congenital, coronarian etc.). 

În prima ipostază diagnosticul de in- 
suficientá cardiacă se impune; sarcina 
medicului este aceea de a căuta cauza 
generatoare, de a identifica mecanismul 
de producere a bolii, factorii care au pre- 
cipitat decompensarea etc. Cealaltă -ipos- 
tază îl plasează pe medic în situaţia de 
a face diagnosticul precoce al bolii, ple- 
cînd de la un context clinic cunoscut ca 
potential generator de insuficienţă car- 
diacă. 

Nu este în intenţia lucrării să prezinte 
analitic datele clinice саге conduc la 
diagnosticul insuficienfei cardiace. Ele pot 
fi găsite în toate tratatele de cardiologie. 
Este util însă a se prezenta sintetic prin- 
cipalele simptome şi semne din tabloul 
clinic al insuficienfei cardiace congestive 
şi semnificaţia lor fiziopatologicá (tabe- 
lul. 2.1.) 


100 


INSUFICIENTA CARDIACĂ 


Tabelul 2.1. SEMNIFICAȚIA FIZIOPATOLOGICĂ A PRINCIPALELOR SIMPTOME 
ȘI SEMNE ALE INSUFICIENTEI CARDIACE CONGESTIVE 


Semne şi simptome datorate 


Semne si simptome datorate 


Semne şi simptome revelatoare pentru 


scăderii debitului cardiac congestici venoase şi retenfiei utilizarea rezervei cardiovasculare şi/sau 
hidrosaline supracompensării 
| 
Hipotensiunea arterială Dispneea | Cardiomegalia 
Oliguria Tusea | Tahicardia 
Fatigabilitatea Hidrotoracele Cianoza 
Insomnia Edemele | Galopul (Ziv; бир 
Iritabilitatea Ascita | Creşterea temperaturii centrale a 
Hepatosplenomegalia corpului cu 1—2* C 
Turgescenta jugulará Hipersudoratia 


pulmonará 


Trebuie reținut faptul cá adeseori simp- 
tomatologia aceasta are semnificații mul- 
tiple, pentru că si determinismul său este 
multiplu. Citeva exemple sînt edificatoare: 

— fatigabilitatea la un bolnav în insu- 
ficientá cardiacă poate semnifica nu nu- 
mai scăderea fluxului sanguin la nivelul 
musculaturii scheletice, consecință a de- 
bitului cardiac scăzut, ci si — în același 
timp — , efectul secundar al unor diureze 
masive cu hipopotasemie induse tera- 
peutic, sau efectul travaliului respirator 
mare pe care îl face pacientul dispneic, 
or, în sfîrșit, legată de malnutritia bol- 
Пао оС ЗЫ 

— cianoza semnifică o desaturare im- 
portantá in oxigen a hemoglobinei din 
singele venos ca urmare a cresterii extrac- 
еі tisulare a oxigenului (mecanism meta- 
‘bolic compensator in cadrul rezervei car- 
diovasculare, vezi sectiunea 1.2.2.4.). Dar 
cianoza la bolnavul cu insuficiență car- 
diacá poate fi datorată unei boli pulmo- 
nare cronice preexistente, care a condus 
la insuficiență cardiacă (în acest caz este 
corectată de oxigenoterapie, spre deose- 
bire, de prima ipostază care nu este influ- 
entatá de administrarea de О). De ase- 
menea, cianoza poate fi semnul unei car- 
diopatii congenitale cu şunt dreapta-stinga 
care a condus la insuficiența cardiacă, 
sau, pur şi simplu, Іа un bolnav cu de- 
compensare cardiacă (edem pulmonar, 
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bronhopneumopatie, tromboembolie pul- 
monară etc.), este datorată unor boli in- 
tercurente. 

— ritmul de galop poate semnifica la 
un miocard hipertrofiat datorită unei su- 
prasolicitări ^ hemodinamice alterarea 
compliantei ventriculare în cursul umple- 
rii diastolice, dar el mai semnifică şi de- 
teriorarea calitativă a miocardului însuşi, 
aşa cum se întîmplă în miocardiopatii, 
miocardite sau alte eardiopatii severe (este 
vorba, in primul rînd, de galopul ventri- 
cular sau diastolic); 

— edemele din insuficiența cardiacă cla- 
sică semnifică existența congestiei ve- 
noase, semn al decompensării cordului 
drept. Nu mai puţin adevărat însă este 
şi faptul că ele sînt mărturia debitului 
cardiac scăzut, care la nivel renal induce 
o serie de modificări urmate, în final, de 
retenție hidrosalină, ca un mijloc de 


compensare în vederea redresării debitu- 


lui cardiac. 


2.1.1. ABORDAREA CLINICĂ A | 
BOLNAVULUI CU INSUFICIENȚĂ 
CARDIACĂ 


Evaluarea clinică presupune în afara ope- 
rațiunii de afirmare a diagnosticului po- 
zitiv de insuficiență cardiacă şi elucidarea 
a o serie de probleme. 


2.1.1.1. STABILIREA SUBSTRATULUI 
ETIOLOGIC AL INSUFICIENTEI 
CARDIACE SI A PARTICULARITÁ- 
TILOR BOLII DE BAZÁ 


Diagnosticul pozitiv al sindromului insu- 
ficientei cardiace este insuficient pentru 
clinicianul terapeut. Știind cá el poate 
să apară în cursul evoluţiei unor boli 
cardiovasculare, pulmonare, renale, sis- 
temice etc. este necesar de a se continua 
efortul in direcţia identificării cauzei care 
a condus la insuficiența pompei cardiace. 
Unii autori [90] grupează cauzele insu- 
ficientei cardiace în trei categorii: a. afec- 
tare directă, predominentă a miocardului 
(ex. cardiopatia ischemică, miocardiopa- 
tiile); Ъ. suprasolicitare. hemodinamică 
ventriculară - (ex. valvulopatiile,  cardio- 
patiile congenitale. etc.); c. împiedicarea 
umplerii ventriculare (ex. pericarditele, 
stenoza mitrală). 

Decompensarea cardiacă indusă de bo- 
Ше enumerate. are- unele simptome -şi 
semne comune (cele care {їп de congestia 
pulmonară, hepatică, renală), semiologia 
cardiacă, mecanismul de „producere al 
insuficienfei- cardiace și, evident, trata- 
mentele sint diferite . Asa se explică de ce 
digitala este utilă în prima. categorie de 
cauze, dar nonindicată în cea de a treia, 
deşi tabloul clinic al bolnavului cu insu- 
ficiență cardiacă. este asemănător. 

În general examenul clinic al bolna- 
vului furnizează suficiente date pentru 
identificarea cauzei care a produs insu- 
ficienta cardiacă în peste 80% din cazuri. 
Anamneza meticuloasă oferă argumente 
adeseori complete pentru: diagnosticul 
cardiopatiei ischemice, pacientul ráspun- 
zind la chestionarul specific al anginei pec- 
torale sau infarctului miocardic. Alte ori 
repetatele episoade” de reumatism arti- 
cular acut дїп antecedente atrag atenţia 
asupra unei eventgale. valvulopatii reu- 
matismale. Abuzul cronic de alcool, adesea 
bănuit, de puţine ori recunoscut, greu 
de dovedit, este incriminat în producerea 
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unor miocardiopatii congestive. Antece- 
dentele personale bacilare, stările febrile 
obscure, etichetate cu prea mare uşu- 
гіпій drept viroze pulmonare, sint nu 
rareori rău interpretate în contextul unor 
algii precordiale, de aceea diagnosticul 
pozitiv. de pericardită acută este îngreu- 
nat. O lungă istorie de hipertensiv de 
cele mai multe ori netratat sau incorect 
tratat, alături de constatarea unor valori 
tensionale mari, a cardiomegaliei mode- 
rate, a galopului presistolic ne ajută să 
suspicionăm cardiopatia hipertensivă, care 
împreună cu  coronaropatia  ateroscle- 
rotică stau la baza multor insuficiențe 
cardiace. Examenul obiectiv atent al cor- 
dului permite acumularea unor date defi- 
nitorii pentru diagnosticul. valvulopatii- 
lor, cardiopatiilor congenitale sau mio- 
cardiopatiilor. Se întîmplă ca uneori aso- 
cierea mai multor leziuni orificiale sau 
vicii congenitale, precum și modificările 
induse de acţiunea mecanismelor rezervei 
cardiovasculare la nivelul cordului, să facă 
dificilă interpretarea exactă, clinică a unor 
date semiologice. Dificultăţile acestea sint 
de obicei depăşite în etapa paraclinică 
a evaluării pacientului си insuficiență 
cardiacă. 

Nu trebuie ignorat faptul că examenul 
clinic nu este întotdeauna generos in a 
oferi date solide pentru constructia diag- 
nosticului cardiopatiei care a generat de- 
compensarea cardiacá. Sint binecunoscute 
din. practica. cardiologicá dificultăţile de 
interpretare a valorii unui suflu sistolic 
la un bolnav cu cardiomegalie moderată 
şi tabloul clinic de insuficiență cardiacă. 
Tot din practica! curentă reiese şi faptul 
că nu de puţine ori suflurile diastolice de 
regurgitatie aorticá sau chiar rulmentul 
diastolic mitral nu sint sesizate de toti 
medicii [91]: zgomotul intii intárit la 
apex la un bolnav în insuficiență cardiacá 
sugerează, de obicei, posibilitatea steno- 
zei mitrale, chiar dacă suflul lipseşte [91]. 

Fără îndoială că în ultima instanță 
stabilirea diagnosticului bolii care a 8e- 
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nerat insuficiența cardiacă presupune 
cunoașterea întregii patologii cardiovas- 
culare, ba chiar mai mult. Aceasta pentru 
că nu de puţine ori cheia diagnosticului 
etiologic al sindromului ne-o oferă nu 
examenul aparatului cardiovascular, ci 
acela al celorlalte aparate și sisteme. Așa 
se întîmplă în cordul pulmonar, unde con- 
textul clinic al unei suferințe bronho- 
pulmonare, indică cauza tabloului de in- 
suficiență cardiacă congestivă. 

O anemie cronică severă (megaloblas- 
tică, feriprivă) constituie uneori singura 
cauză a unei insuficiente cardiace. Perfu- 
zarea unor cantități mari de lichide fără 
monitorizare hemodinamică poate repro- 
duce de asemenea tabloul insuficientei 
cardiace congestive la un om cu cord 
absolut sănătos. Exemple pot fi găsite în 
toată patologia generală. 

Enunfarea diagnosticului anatomoclinic 
la un pacient în insuficiență cardiacă nu 
este întotdeauna suficientă. Este capabilă 
afecțiunea respectivă să genereze decom- 
pensarea cardiacă ? Ce particularități pre- 
zintă ? Care este istoria sa naturală ? 
Dar tendința sa evolutivă ? lată doar cîteva 
întrebări la care medicul este obligat să 
răspundă în continuare. Citeva exemple 
practice vin să ilustreze oportunitatea lor: 

— constatarea la un bolnav си insufi- 
cientá cardiacă a unor cifre tensionale 
mari, nu înseamnă în mod automatcă 
hipertensiunea arterială reprezintă sub- 
stratul său etiologic. Valorile tensionale 
crescute vor fi apreciate într-un context 
mai larg privind si dinamica lor, exis- 
tenta unor semne de visceralizare din 
partea cordului în primul rînd, dar si din 
partea unor organe țintă (creier, retină, 
rinichi etc.); 

— sînt bolnavi pulmonari cu cord nor- 
mal în insuficiență cardiacă şi pulmonari 
cu cord afectat si decompensare cardiacă; 

— se știe că unele boli congenitale cum 
ar fi de exemplu tetralogia Fallot produc 
mai rar insuficiențe cardiace sau că de- 
fectul septal atrial tip ostium secundum 


este bine tolerat o lungă perioadă [90], 
aşa încît constatarea lor la un copil sau 
tînăr în insuficiență cardiacă nu trebuie 
să ne oprească a ne gîndi și la alte even- 
tuale boli care stau la baza decompen- 
sării cardiace actuale. 

Cu alte cuvinte raportul de cauzalitate 
între afecțiunea cardiovasculară şi insu- 
ficiența cardiacă nu este întotdeauna di- 
rect, el mai poate fi influențat si de alti 
factori conecsi cum se va vedea mai jos. 


2.1.1.2. IDENTIFICAREA FACTORI- 
LOR CARE РКЕСІРІТА INSTALA- 
REA INSUFICIENTEI CARDIACE 

SAU AGRAVEAZA EVOLUȚIA SA 


Operatiunea constá in a descoperi condi- 
tia (condiţiile) clinică de existența căreia 
se leagă instalarea simptomatologiei de 
insuficiență cardiacă sau agravarea uneia 
preexistente. 

Evidenţierea acestei condiţii este une- 
ori prefigurată sau inițiată de examenul 
clinic, iar obiectivarea ei necesită de cele 
mai multe ori utilizarea tuturor mijloa- 
celor de laborator. Dacă se are în vedere 
mecanismul dominant prin care factorii 
precipitanti afectează performanța pom- 
pei cardiace, pot fi grupaţi în două mari 
categorii (tabelul 2.II.). 

Unii factori acţionează mai complex. 
Astfel, infecțiile pot face să apară insu- 
ficienta cardiacă prin mai multe meca- 
nisme: creşterea muncii cordului (dato- 
rită febrei, tahicardiei), deprimarea con- 
tractilitátii miocardului (efectul toxic di- 
rect pe miocard), creşterea retentiei hidro- 
saline datoritá coafectárii renale de pro- 
сезш infecțios [36]. Frecvența lor este dife- 
rită de la o statistică la alta fiind conditio- 
nată de o mulțime de factori (mărimea 
si structura pe entitate patologică a lo- 
tului luat in studiu, timpul şi zona geogra- 
fică unde se realizează statistica etc.) 
În figura 2.1. sînt prezentaţi primii 10 
factori incrimina(i in precipitarea insta- 
lării sau agravării insuficienfei cardiace, 


Tabelul 2.11. FACTORII PRECIPITANTI 


SAU AGRAVANTI AI 


INSUFICIENTEI CARDIACE 


modificat după [36] 


A. Factorii care cresc munca cordului : 
. Infecţiile. 

. Tromboembolismul pulmonar. 

. Distrugerea unor structuri cardiace. 


. Anemiile. 
. Hipertiroidia. 
. Suprasolicitürile fizice si psihice. 
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transfuzii. 


9. Condiţii inadecvate de microclimat (càl- 


dură umedă). 
10. Sarcina și parturiţia. 
11. Feocromocitomul 


B. Factorii care scad capacitatea cordului de a 


asigura necesităţile circulatorii ale 
organismului : 


. Digitalizarea inadecvată. 


wo 


vitaminice (ex. deficitul de B1) 
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Fig. 2,1. Factorii incriminafi în precipitarea si/ 
sau agravarea insuficienţei cardiace, evidenţiaţi 
pe un lot propriu de 840 de bolnavi. 


(Perforatia de sept interventricular, valve). 


. Consumul excesiv de clorurá de sodiu. 
. Supraincürcarea volemicá prin perfuzii $i 


. Modificări ale frecvenţei si ritmului cardiac. 


. Afectarea miocardului prin insuficienţă co- 
ronariană acută (ex. infarct miocardic acut, 
angină pectorală), miocardite, substanţe toxice 
pentru miocard (alcool) sau unele carenfe 
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aşa cum au fost găsiţi la un lot de 840 
bolnavi cu decompensare cardiacă, 

e Tulburările de frecvență si ritm car- 
diac sint intilnite la 40% dintre bol- 
navii lotului amintit, cele mai multe la 
pacienţii cu valvulopatii reumatismale sau 
cardiopatie ischemică. Ponderea lor a fost 
diferită atît ca nosologie, cît şi ca distri- 
buţie în cadrul diverselor substrate etio- 
logice ale insuficientei cardiace. Astfel, 
ritmurile înalte au reprezentat 35%, din 
total, iar cele bradicardice si blocurile, 
doar 5%. De asemenea, ritmurile cu frec- 
ventá înaltă au precipitat instalarea insu- 
ficientei cardiace la aproape 70% din 
bolnavii cu boală ischemică coronariană. 
Dintre valvulari, bolnavii cu stenoză mi- 
trală au avut precipitată instalarea sau 
agravată insuficiența cardiacă de tahiarit- 
mii, în special de fibrilafia atrială. Blo- 
сие atrioventriculare gr. Ш au fost 
incriminate în agravarea sau precipitarea 
insuficientei cardiace la bolnavii cu car- 
diopatie ischemică. 

e Tromboembolismul pulmonar. Indife- 
rent dacă se asociază sau nu cu semne de 
infarct pulmonar, el reprezintă unul dintre 
factorii obișnuiți care precipită o decom- 
pensare cardiacă. Ponderea sa este diferit 
apreciată, fiind în primul гіпа condiţio- 
nată de mijloacele de diagnostic şi de 
sensibilitatea lor in detectarea trombo- 
zelor si emboliilor pulmonare. În statis- 
tica proprie a fost intilnit la 267; dintre 
bolnavi, valvularii fiind cel mai frecvent 
afectați de procesele tromboembolice 
pulmonare (46%). Trebuie subliniat 
faptul că tromboembolismul pulmonar 
nu se lasă întotdeauna uşor demascat; 
căutarea sa sistematică si tenace oferă 
nu de puţine ori cheia succesului tera- 
peutic la unii pacienţi cu insuficienţă 
cardiacă. Măştile sub care se ascunde 
sînt numeroase. Adesea sub un epan- 
şament pleural se constată un infarct 
pulmonar. Tahicardia rezistentă la tra- 
tament, starea subfebrilă/febrilă, anxie- 
tatea, dispneea (cu pulmon „curat“, fără 
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raluri) pot fi revelatoare pentru un proces 
emboligen pulmonar iterativ [63]. Nu se 
va omite faptul că tromboembolismul pul- 
monar poate agrava evoluția unei insu- 
ficiențe cardiace, fácind-o rezistentă la 
tratament, ba chiar creind ireductibili- 
tatea sa. 


e Infecţiile acute şi reumatismul arti- 
cular acut. Infecția reprezintă încă una 
din cauzele importante de mortalitate pe 
glob. Evoluţia sa la „gazde“ tarate, asa 
cum sint unii bolnavi cardiovasculari poate 
fi deosebit de gravă si este răspunză- 
toare de decompensarea cardiacá sau 
agravarea mersului clinic al unei insufi- 
cienfe cardiace pînă atunci bine contro- 
lată terapeutic. În statistica proprie fac- 
torul infecțios a fost incriminat alături 
de reumatismul articular acut la 27% din 
bolnavi, ca precipitind sau agravind o 
insuficiență cardiacă. Activitatea reuma- 
tismală s-a semnalat într-un procent mic, 
de 1%, ca fiind elementul care a produs 
decompensarea cardiacă la bolnavii val- 
vulari. Ponderea acestui factor este diferit 
apreciată în literatură, în funcţie de zona 
geografică, incidenţa generală a infecției 
reumatice, vîrsta bolnavilor urmăriți. În- 
tr-un studiu efectuat în 1976 Vlaicu [88] 
a găsit că la 10% din valvulari, decom- 
pensarea cardiacă este datorată unor 
procese reumatismale. 

e Endocardita bacteriană, complicatia 
de temut la valvulari si congenitali, va fi 
mereu suspectată si căutată cu tenacitate 
la un bolnav în insuficiență cardiacă. 
Frecvența sa în continuă creştere la ora 
actuală, atit la valvularii neoperati, cit 
şi la cei protezati [15], menţine în actua- 
litate acest factor precipitant al decom- 
pensărilor cardiace. În statistica noastră 
a fost incriminat în 6% din toate decom- 
pensările și în 10% la valvulari. Frecvența 
relativ scăzută, față de alte statistici 
[88] poate fi explicată prin proveni- 
enfa lotului nostru (serviciu de medicină 
internă polispecializat). 


© Infecţiile acute intercurente ale unui 
organ sau sistem, cele mai multe ale apa- 
ratului respirator, au fost incriminate în 
15% din totalul insuficientelor cardiace 
studiate ca factor precipitant sau agra- 
vant, cu pondere diferită la diversele etio- 
logii. La 57% din bolnavii cu cord pul- 
monar si congenitali, infecția respiratorie 
a fost vinovatá de aparitia decompensă- 
rilor cardiace. 

ә Digitalizarea inadecvată poate fi un 
factor de agravare a unei insuficiențe car- 
diace Я a fost întîlnit la 18% din cazuri 
în statistica proprie. Demn de subliniat 
este faptul că nu numai subdigitalizarea 
deprimă. funcția cardiacă, ci şi supradigi- 
talizarea, în aceeaşi măsură. Analiza aten- 
tă a factorilor care puteau agrava evoluția 
insuficientei cardiace a arătat că la 10% 
din bolnavi, digitalizarea insuficientă pu- 
tea fi incriminată. Într-un alt studiu [60] 
efectuat pe pacienţi în insuficiență car- 
diacă, cărora li s-au făcut determinări 
seriate ale digoxinemiei, s-a văzut că 
477, erau subdigitalizati initial, cei mai 
multi dintre ei fiind valvulari sau corona- 
rieni. Cunoașterea preparatului şi a sche- 
mei terapeutice folosite pentru digitali- 
zare, ne oferá informatii extrem de utile 
asupra stării de digitalizare a pacientului 
în momentul examinării. 

© Consumul excesiv de clorură de sodiu 
sau efortul fizic intens pot precipita insta- 
larea unei insuficiențe cardiace acute, la 
un cardiopat pînă atunci compensat. 
Coronarienii şi valvularii sînt deosebit de 
sensibili la aceşti factori. 

e Insuficienfa coronariană acută expri- 
mată fie prin infarct miocardic sau angină 
pectorală instabilă poate constitui un 
factor de precipitare a decompensării car- 
diace sau poate agrava evoluţia unei in- 
suficiente cardiace preexistente. Acest lu- 
cru este bine de avut în vedere la bol- 
navii virstnici, diabetici, unde durerea 
precordială este estompată sau chiar ab- 
sentá. 8% din cei 840 pacienţi cu insufi- 
ciență cardiacă studiaţi au avut infarctul 
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miocardic acut ca factor. de precipitare 
sau agravare a decompensării pompei 
cardiace. 

© Distrugerea unor structuri cardiace 
de către procesele ischemice sau leziunile 
ulcerovegetante endocarditice (4,5% din 
cazuri in statistica proprie) conduce, la 
instalarea sau agravarea brutală a unei 
insuficiente cardiace. Perforaţia de. sept 
interventricular, ruptura de cuspide val- 
vulare sau de pilieri sînt cel mai frecvent 
întilnite la bolnavii cu infarct miocardic 
acut sau endocardite bacteriene саге evo- 
luează la valvulari. 

e Anemia severă este citată ca. factor 
precipitant al insuficientei cardiace şi am 
intilnit-o la 4% din cazuri. Corectarea 
ei produce o ameliorare, adesea specta- 
culară, а stării clinice a bolnavului. 
Această, corectare. înseamnă în condiţii 
de urgenţă, administrarea de masă eritro- 
citará. sau „sînge integral în transfuzie. 

e Hipertiroidia constatată la 30% din 
cazuri constituie, $i ea factor incriminabil 
in. precipitarea | instalării . decompensării 
cardiace. Simptomatologia, de multe ori 
necaracteristică, scapă unei examinări ne- 
avizate, de aceea, la femei mai ales, tre- 
buie căutată cu multă atenţie. Nediag- 
nosticarea şi netratarea ei poate compro- 
mite succesul terapeutic intr-o insuficientá 
cardiacá. ; 

9 -Feocromocitomul citat de Friedberg 
[36] ca factor de precipitare. a instalării 
unui edem pulmonar. acut, graţie. elibe- 
rării masive, de catecolamine, . este. rar 
întîlnit. ‘Descoperirea necropticá. Іа unul 
din bolnavii noştrii cu infarct miocardic 
acut, ar fi putut explica insuficienţa, car- 
diaca. gravă, rapid evolutivă si. refractară 
la tratament. 

e Sarcina si parturiţia prin, solicitarea 
hemodinamică a aparatului ardiovascu- 
lar pot conştitui factorii primei decompen- 
sări cardiace la Ботауее valyulare sau 
си cardiopatii congenitale. 

‚Ми trebuie ignorat faptul cá. starea. де 
láuzie. favorizează in. condiţiile unei igiene 
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inadecvate, apariția endocarditel Басіе- 
riene; iar schimbarea reactivităţii orga- 
nismului indusă de această stare fizio- 
logică determină uneori instalarea unei 
reşute reumatismale, ambele situaţii pu- 
Ипа la rîndul lor decompensa cordul, 


€ Starea de încărcare volemică dato- 
rită unor perfuzii sau transfuzii necontro- 
late poate. constitui la un cardiopat o 
conditie care. sá precipite instalarea insu- 
ficientei cardiace, mai ales dacá aceasta 
survine după o intervenţie chirurgicală. 


o Hipertensiunea arterială. Cresterile 
tensionale brutale pot precipita decom- 
pensarea cardiacă, mai ales: la bolnavii 
coronarieni, си complianță ventriculará 
alterată. Același efect îl poate 'avea însă, 
la oricare alt tip de cardiopatie. Expe- 
riența personală ne-a arătat că peste 20% 
din edemele pulmonare acute survenite 
la. bolnavii cu infarct miocardic, fuseseră 
precedate de creşteri tensionale  impor- 
tante. 


9 Condiţiile nefavorabile de microcli- 
mat caracterizate prin căldură umedă sint 
câpabile să precipite decompensarea càr- 
dacă la bolnavii cu rezervă cardiovascu- 
lară micgorati. La bolnavii deja in insu- 
ficientá cardiacă, datorită tulburărilor de 
termoreglare pe care le au, căldura umedă 
le poate agrava in mod deosebit boala [36]. 


3 


2.1.1.3. APRECIEREA STĂRII 
MORFOFUNCTIONALE A. 
MIOCARDULUI | 


Ister morfofuncţională а miocar- 
dului reprezintă elementul fundamental 
in f unctionarea pompei cardiace (vezi sec- 
tiunea 1.1.2.1), iar alterarea sa constituie 
mecanismul primitiv sau secundar care 
conduce la prăbuşirea. performanţei ven- 
triculare si instalarea insuficienţei car- 
diace. Procesele patologice cardiovascu- 
lare. produc. intotdeauna afectarea miocar- 
dului, Uneori. aceasta este primitivă şi do- 
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minantá (miocardiopatii), alte ori coexistă 
Sau este secundară îmbolnăvirii celor- 
lalte structuri cardiace (pericard, endo- 
cârd, coronare). În reumatismul articular 
acut, sechelele leziunilor endocardului val- 
vular sînt cele mai evidente, aceasta nu 
exclude insá posibilitatea leziunilor active 
sau inactive, fibroase la nivelul miocar- 
dului. Ateroscleroza afecteazá in primul 
rind vasele coronare; consecintele gene- 
rate de insuficienta coronarianá sint re- 
simtite apoi de miocard, unde apar le- 
ziuni grave si adesea ireversibile. 
Intrarea in joc a subtilului-si complica- 
tului” mecanism al. rezervei. cardiace, са 
mijloc: de compensare a diverselor leziuni 
ale cordului se face, în primul rînd, pe 
seama miocardului, producindu-se modi- 
ficări morfofunctionale la nivelul acestuia 
cu. consecinţe notabile asupra performan- 
{еі ventriculare. (vezi secţiunile 1.2.2.2.1, 
şi-1.2,3.1.2.)- Nu trebuie uitat nici un mo- 
ment faptul că menţinerea performanţei 
cardiace la, un valvular, hipertensiv -sau 
congenital cu sunt, se face aproape in ex- 
clusivitate pe seama miocardului, care în 
timp îşi „epuizează, rezerva funcţională. 
Medicul уа sesiza la vreme virarea calita- 
tivă de la beneficiu la pagubă a fiecărui 
mecanism al rezervei cardiace, intervenind 
cu; mijlocul „terapeutic. cel. mai- potrivit. 
Cunoaşterea stării funcționale a mio- 
cardului ajută la aprecierea ponderii unui 
anumit mecanism. în generarea. insufici- 
епќеі cardiace, permite о ierarhizare, со; 
rectă a mijloacelor terapeutice, în special 
indicatia și stabilirea momentului inter- 
ventiei chirurgicale. De fapt în ultimă ana- 
lizá, cunoaşterea stării funcţionale a mus- 
chiului cardiac permite stabilirea prognos- 
tieului funcţional al bolnavului cardio- 
vascular. 
Se pune întrebarea dacă etapa clinică 
a evaluării bolnavului în insuficienţă car- 
diacă este capabilă să furnizeze date asu- 
pra stării morfofunc(ionale а miocardu- 
lui. “Răspunsul este categoric afirmativ, 
Anamneza și examenul obiectiv sint mij- 


loacele cele mai simple, accesibile medi- 
cului, oriunde $1 oricînd, capabile să aducă 
argumente de o incontestabilă valoare 
în aprecierea stării funcționale a muschiu- 
lui cardiac. Astfel, anamneza poate oferi 
date asupra substratului etiologic al insu- 
ficientei cardiace (boală congenitală, val- 
vulopatie, hipertensiune arterială etc.) si 
istoriei naturale sau sub tratament a aces- 
tuia. Fixarea momentului primei decom- 
pensări cardiace si a condiţiilor în care a 
survenit (atac de reumatism articular acut, 
endocardită bacteriană etc.) este de ase- 
menea importantă. Fiecare nou episod 
reumatismal sau de endocardită bacte- 
rianá agraveazá nu numai leziunile val- 
vulare, сі, în aceeaşi măsură, devastează 
şi miocardul. 

Abuzul de alcool, consumul cronic al 
unor medicamente cardiotoxice afectează 
şi ele miocardul. Un bolnav cu toleranță 
scăzută la efort, în afara altor cauze (val- 
vulare, coronariene, tromboembolice etc.) 
atrage atenţia asupra posibilității existen- 
{еї unor leziuni grave miocardice. Tole- 
rahta scăzută la preparate digitalice, în a- 
fara dezechilibrelor ionice, constituie de 
asemenea un indicator fidel si sensibil al 
gradului avansat de suferință a mio- 
fibrilelor. 

Examenul obiectiv al cordului este des- 
tul de bogat in elemente care permit apre- 
cierea stării morfofunctionale a miocar- 
dului. Simpla examinare a socului ape- 
xian poate furniza date asupra dimensiu- 
nilor"cordului (in special ale ventriculului 
sting), prezenţei anevrismului ventricular 
[57] etc. Unii autori [66] au tentat o cuan- 
tificare а’ datelor furnizate de palparea 
șocului apexian, bazati in special pe du- 
rata şi forța sa. Astfel, un soc apexian 
care are o durată mare (retractindu-se 
după Ил), o forţă redusă (abia este sim- 
tit la palpare), se află la distanță mare 
de linia mediosternală si se întinde pe o 
suprafață mare, poate fi mărturia unei 
cardiomegalii importante însoţite de un 
miocard alterat. Sensibilitatea acestei ma- 


nevre clinice în comparaţie cu studiul 
angiografic este foarte mare în depistarea 
hipertrofiilor ventriculare (88% față de 
61%, cit are ECG [19]. Scăderea inten- 
sității zgomotelor cardiace în afara existen- 
tei unui epanşament pericardic constituie 
un semn care atrage atenția asupra unui 
miocard deficitar. Ritmul de galop rămîne 
un semn clinic de mare. fidelitate în apre- 
cierea stării mușchiului cardiac. Dacă 
prezența galopului -atrial (Zp)este măr- 
turia (într-un context patologic dat) unui 
miocard cu compliantá alterată [82], con- 
statarea celui ventricular (Za) are o sem- 
nificatie mult mai peiorativă în ceea ce 
priveşte. starea- miocardului, însemnînd, 
de regulă, insuficiența sa [1, 36]. Pentru 
o ureche antrenată, deosebirea celor două 
tipuri de galop nu constituie o problemă, 
de asemenea manevrele necesare. pentru 
identificarea lor. Merită poate să fie 
subliniat faptul cá la emfizematosi sau 
Obezi ritmul de galop poate fi auzit mai 
bine decit la apex, in fosa supraclavicu- 
lará dreaptă [14]. 

În aprecierea stării miocardului, in 
special la coronarieni, la fel de impor- 
tantă, ca si galopul ventricular, este con- 
statarea pulsului 'alternant. Evidenţierea 
lui se face. în modul următor: se ridică 
presiunea în manseta tensiometrului pînă 
la dispariţia zgomotelor Korotkov, după 
care se decomprimă lent pînă la reapa- 
rifia lor. Se numără zgomotele pe 1 mi- 
nut, după care se continuă decompri- 
marea foarte lentă а manşetei. Dacă 
numărul zgomotelor se dublează la o 
diferență de presiune de peste 3 mmHg, 
pulsul alternant este prezent [54]. Într-un 
anumit context clinic, chiar unele semne 
nespecifice, cum аг fi fahicardia dispro- 
portionatá în raport cu: gradul efortului, 
hipotensiunea 2 arterială. de: efort, | unele 
disritmii (extrasistole 'ventriculare ^ poli- 
focale, flutter atrial etc.) pot atrage atenţia 
asupra unui grad avansat de suferință 
miocardică. 1 
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2.1.1.4. CUNOAȘTEREA REGIMULUI 
TERAPEUTIC URMAT ÎNAINTE 
ȘI DUPĂ DECOMPENSAREA 
CARDIACĂ 


Informaţiile asupra programului terapeu- 
tic anterior decompensării actuale sînt 
indispensabile pentru alcătuirea unui nou 
plan terapeutic şi aprecierea prognosti- 
cului bolnavului în insuficiență cardiacă. 
Se poate şti astfel dacă a făcut tratamentul 
bolii cauzatoare de insuficienţă cardiacă 
(de exemplu hipertensiunea arterială), care 
a fost aderenţa la acest tratament? Dar 
eficienţa sa? Pentru bolnavii coronarieni, 
la fel de importantă ca tratamentul medi- 
camentos urmat, este şi cunoaşterea mo- 
dului in care s-a organizat recuperarea 
complexă socioprofesională după. acci- 
dentul major acut. 

Consumul de medicamente care depri- 
má contractilitatea (beta blocante, blo- 
cante ale influxului de Ca++, alte antiarit- 
mice), doza zilnică; durata administrării 
acestora sînt elemente deosebit de utile 
în aprecierea stării morfofunctionale car- 
diace la un moment dat. 

La bolnavii deja aflați în insuficiență 
cardiacă este absolut necesar să se sta- 
bilească regimul terzpeutic la саге, au 
fost supuşi. Au respectat regimul igieno- 
dietetic prescris, jin special repausul şi 
regimul hiposodat? Au luat preparate 
digitalice? Се fel de preparate? In: ce 
doze şi după ce schemă? Diureticele au 
fost sistematic prescrise ? Care preparate, 
în ce doze şi după care schemă? S-a 
suplimentat aportul de săruri. de potasiu? 
Cum a fost suportat in general tratamen- 
tul anterior? Au apărut efecte secundare? 
Cum. poate, й apreciată .eficienta trata- 
mentului urmat? Este bine să se ştie 
dacă pacientul a -luat vasodilatatoare (ce 
fel de preparate; in ce doze şi după: e 
fel de schemă ?), anticoagulante etc. 
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2115. STAREA CELORLALTE 
APARATE SI SISTEME 


Îmbolnăvirea cordului, instalarea insufi- 
cionțoi cardiace are răsunet asupra între- 
sii economii a organismului, de aceea 
este necesar ca odată cu aprecierea stării 
morfofunctionale a cordului să se facă 
şi evaluarea funcțională a celorlalte apa- 
rate şi sisteme. Deoarece rinichii, pul- 
monii şi ficatul sînt în principal afectaţi 
în cursul evoluţiei sindromului de insufi- 
clentá cardiacă, ei vor reţine atenţia in 
primul rind. Dealtfel clinicianul se va 
interesa în egală măsură si de Starea func- 
tionalà a tubului digestiv (una din căile 
principale de administrare a medicamen- 
telor), a sistemului nervos şi arborelui 
vascular, 


e Rinichii cu rolul lor complex in 
homeostazia mediului intern sînt adeseori 
„sacrificați“ în cadrul reacției compen- 
satorii de redistribuţie sanguină, ca ur- 
mare a scăderii debitului cardiac, sau 
sint sediul unor accidente tromboembo- 
ісе. Aşa se explică limitarea elasticitá[ii 
lor funcționale, adeseori reversibilă după 
compensare, 

Rinichii joacă alături de ficat un rol 
important in farmacocinetica prepara- 
telor digitalice; in special a celor din 
grupa digoxinei; de aceea afectarea lor 
funcțională va fi luată: în discuţie în 
momentul alegerii. preparatului digitalic 
şi stabilirii dozei de. digitalizare. Insufi- 
cienta renală, moderată ‚зам severă pot 
constitui contraindicaţii ale actului ope- 
rator de protezare valvulară, de corectare 
a defectelor congenitale etc. 

e Ficatul. Graţie rolului său metabolic 
complex el ocupă un loc central în eco: 
nomia organismului. Victimă a stazei ve- 
noase sistemice ficatul suferă în cursul 
evoluției insuficienţei cardiace. În timp 


poate fi afectat de procese de sclerozà di- 
fuză ceea ce duce la deficitul sáu funcţio- 
nal cu repercusiuni importante in trata- 


ment (utilizarea preparatelor din clasa 
digitoxinei, anticoagulantelor etc.), limi- 
tarea sau contraindicarea actului chirur- 
gical. 

e Pulmonii. Starea aparatului respira- 
tor este deosebit de importantă pentru bol- 
navul cardiovascular. Disfunctia ventila- 
torie externă datorită unui proces primi- 
tiv bronhopulmonar (bronșită cronică, 
astm bronșic, emfizem etc.) poate sta la 
baza deficitului de hematoză la bolnavul 
cu insuficienţă cardiacă, creînd dificultăți 
anestezistului si chirurgului. Hipertensiu- 
nea pulmonară severă, pe lingă faptul că 
constituie un element de agravare a in- 
Suficientei cardiace (adesea fácind-o re- 
fractară), poate contraindica actul opera- 
tor sau limita/compromite rezultatele func- 
tionale ale chirurgiei cardiace reparatorii 
sau de protezare valvulară. 

e Sistemul nervos central. Sechelele ac- 
cidentelor vasculocerebrale embolice nu 
constituie o contraindicatie pentru chi- 
rurgia cardiacă. Emboliile cerebrale re- 
cente constituie un motiv de temporizare 
a actului operator. Trebuie de asemenea 
menţionat faptul că, uneori după circu- 
latia extracorporală, Ла sechelarii cere- 
brali, are loc o deteriorare pasageră si 
reversibilă a stării cerebrale. Evident că 
procesele difuze de aterosclerozà cere- 
brală avansată, cu sau fără sechele mo- 
torii, sindromul pseudobulbar, vor limita 
indicatia chirurgiei coronariene de revas- 
cularizatie a miocardului. Se va tine intot- 
deauna seama de echilibrul psihologic al 
pacientului in alcătuirea planului tera- 
peutic si de recuperare а bolnavului car- 
diovascular. Desigur, este necesar ca să 
fie cunoscute toate maladiile asociate pe 
care le prezintă bolnavul si tratamentul 
acestora va fi ajustat în aşa fel încit să se 
evite interferenţele medicamentoase; efec- 
tele secundare nedorite sau agravante 
pentru insuficiența cardiacă. 


2.1.1.6; EVALUAREA PSIHOLOGICĂ 


Disfuncţia activităţii cardiace face. parte 
integrantă din răspunsurile pe care orga- 
nismul le dă stimulilor din mediul am- 
biant. De aceea, oamenii au recunoscut 
întotdeauna că inima este un organ deose- 
bit de important care ocupă un loc de 
frunte în schema lor corporală atit ca 
izvor al vieţii cît și ca sediu al emoţiilor. 

În general, interrelaţiile dintre psihic 
şi aparatul cardiovascular se structurează 
pe mai multe niveluri [27]: 

a. Primul nivel este reprezentat de con- 
comitențele fiziologice ale апмеи, cu 
expresie maximă în cazul nevrozei de an- 
goasă sau al distoniilor neurovegetative 
posttraumatice. Simptomele cardiovascu- 
lare incluse în această categorie constau 
în senzație de sufocare, palpitatii, con- 
stricție toracică 'nespecifică, senzație de 
oprire a inimii etc.; examenul obiectiv 
poate evidentia neregularități ale pulsu- 
lui, variaţii tensionale tranzitorii si trans- 
piratie excesivă. 

b. Al doilea nivel este reprezentat de 
tulburările funcționale cardiovasculare, ade- 
seori denumite de medici nevroză car- 
diacă. Principalele semne sint tahicardia 
sinusală si aritmia extrasistolică, acuzele 
fiind dominate de precordialgii nesistema- 
tizate. Ele sint în mod obișnuit acompa- 
niate de un somn tulburat. şi ineficient, 
astenie, cefalee, iritabilitate şi scădere ge- 
nerală a randamentului, ceea ce le apro- 
pie de diagnosticul psihiatric de neuras- 
tenie, mult mai potrivit decit cel limitat 
de nevro£á de organ; | 

с. Al treilea nivel de relaţie dintre psihic 
Я cord este reprezentat de implicaţiile 
etiologice bidirecfionale psihic-boli cardio- 
vasculare organice... 

O categorie separată de cele de mai sus 
şi care nu este de fapt o relaţie veritabilă 
psihic-cord o constituie conversia isterică. 
Pacienţii isterici „mimează“ inconştient! o 
întreagă gamă de simptome cardiovas- 
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culare, inexistente în realitate $i neobiec- 
tivabile prin examenul clinic, in legáturá 
simbolică cu o dorință refulată. 

Dintre nivelurile enumerate, primele 
două aparțin psihiatriei. Bolnavii cu res- 
pectivele tulburări se prezintă în mod obiş- 
nuit la un medic generalist sau internist, 
care percepe ușor caracterul nevrotic al 
acuzelor. În aceste situaţii, în ciuda unui 
tratament anxiolitic dublat eventual de o 
atitudine încurajatoare şi securizantă, sim- 
ptomele nu se remit decit pentru perioade 
scurte de timp dacă factorii cauzali se 
menţin. Cel mai adesea, la baza acuzelor 
stă o situaţie de disconfort psihologic care 
impune pe lîngă un tratament medica- 
mentos psihotrop și asocierea psihotera- 
piei.. Aceşti, subiecti sînt ușor predispusi 
iatrogenizării astfel încît o situaţie de viață 
se poate transforma într-o convingere di- 
ficil remisibilă de a fi bolnav. 

Factorii psihologici apar în grade va- 
riate în afecțiunile cardiovasculare orga- 
nice, fiind într-o strinsá relaţie cu factorii 
ereditari, biologici şi de mediu. Aceştia 
intervin în etiopatogenia bolilor sub forma 
trăsăturilor de personalitate si а modali- 
tátilor de răspuns la stress sau apar ca 
reacții psihopatologice la boala organică. 

Identificarea . factorilor. psihologici la 
bolnavii cu insuficienţă cardiacă este ne- 
cesară indiferent de sensul afectării, in 
scopul atenuării unor procese nefavorabile 
funcţiei inimii $i trebuie efectuată in- 
deosebi prin prisma bolilor cauzale. 


1. Bolnavul coronarian. Un mare număr 
de coronarieni își leagă existenţa afectivă 
din perioada premergătoare apariţiei afec- 
tiunii cardiace de un eveniment traumati- 
zant care le-a supus organismul unui stress 
psihologic prelungit. Cele mai frecvente 
evenimente sint pierderea unei persoane 
apropiate, conflictele familiale sau рго- 
fesionale, schimbările de funcții sau res- 
ponsabilități etc. Este de "notat faptul cá 
factorii emotionali pot contribui la preci- 
pitarea unui accident coronarian acut in 


110 INSUFICIENTA CARDIACĂ 


special atunci cînd există un fond de 
aterosclerozá coronarianá. Pe de altă parte 
ateroscleroza însăși poate depinde de fac- 
torii psihici prin. intermediul comporta- 
mentului alimentar. Avînd in: vedere sec- 
venta relativă: aport caloric excesiv — hi- 
percolesterolemie — ateromatoză, este im- 
portant de subliniat că omul are în mod 
natural tendinţa psihologică de compen- 
sare orală а momentelor de impas [85]. 


:În afara factorilor de stress situational 
incriminati în etiologia afectării corona- 
relor, există multe date care sugerează 
un specific ide personalitate la bolnavii 
coronarieni, destul de discutabile deoarece 
sînt culese după instalarea bolii. Fried- 
man și Rosenman, în 1961, au făcut des- 
crierea tipologică cea mai acceptată de 
literatura. de 'specialitate, validă şi în ca- 
zul bolnavilor din tara noastră şi care a 
primit denumirea de „tip A de personali- 
tate“ [37]. Trăsăturile esenţiale ale aces- 
{ша sînt competitivitatea, tendinţa de a 
face eforturi mari, simţul de răspundere 
față de profesia practicată, simtámintul 
de-a fi in permanenţă sub presiunea timpu- 
lui şi dificultăţile! în exprimarea afectelor 
în general şi a agresivitátii in special (dacá 
nu este vorba de manifestări impulsive). 
Conduita socială în acest cadru, poate fi 
exprimată în termeni ce au o coloratură 
de agresivitate socializată cum ar В exce- 
sul de spirit de conducere competitivă $i 
dorința persistentă de recunoaştere, avan- 
sare si desávirgire; indivizii cu tip A de 
personalitate sint mai curind activi decit 
contemplativi şi au un puternic sens al 
necesitátii imediate. 

În prezența factorilor de personalitate 
menţionaţi, frecvenţa bolii coronariene 
este mai mare, iar debutul acesteia este 
în mod semnificativ mai precoce [65, 73]. 

АВЕ stress-ul psihologic cît si cel social 
rezultate din existenţa hiperactivă ȘI Com» 
petitivă а coronarienilor nu trebuie infe- 
lese în sensul strict al cuvîntului, ci mai 
degrabă în registrul simbolic pe care îl 


generează. О’ activitate intensă dar cu 
satisfacţii și împliniri nu are un risc pato- 
genic! propriu-zis, în contrast cu activi- 
tatea nerecompensată psihic care este in- 
tens patogenicá; pe de altă parte, bolnavii 
conștientizează starea de disconfort față 
de modul lor de a fi abia în momentul afec- 
tării cardiace care îi dezabilitează. 
Simptomele nevrotice preexistă rareori 
afectării coronarelor sau în orice caz ele 
nu sînt atît de importante încît să defi- 
nească personalităţile respective drept ne- 
vropate. Coronarienii apar ca niște indi- 
vizi cu simţul realității bine dezvoltat, pre- 
dispuşi rationalizárii problemelor iar in 
relaţiile cu medicii se manifestă franc si 
egal, fără tendința de, a regresa afectiv 
(specifică, în general, indivizilor în stare 
de boală) și, în consecință nu deformează 
realitatea, medicală. căreia i se adaptează 
bine. Monitorizarea şi supravegherea con- 
tinuă reprezintă factori anxiogeni -doar 
pentru subiecţii neinformati, intraţi pentru 
prima oară într-un salon specializat (uni- 
tate de supraveghere a coronarienilor). 
Vederea unui stop cardiac şi a manevrelor 
de resuscitare la unul din colegii de salon 
poate fi ușor suportată psihic de restul 
bolnavilor în măsura în care primesc date 
despre particularitatea evenimentului trăit 
şi în consecință pot să perceapă prompti- 
tudinea si abilitatea echipei terapeutice. 
Medicul de salon trebuie să-și informeze 
continuu pacienţii asupra diagnosticului 
şi evoluţiei bolii pentru a-i ajuta să inte- 
greze rațional elementele deosebite. În 
situaţii contrare, spiritul responsabil care-i 
animă ре coronarieni poate „să de creeze 
sentimentul de frustrare şi să le deter- 
mine intrarea în competiție cu medicul 
curant. În măsura în care rămîn propriii 
lor арии, cunoscindu-si si infelegin- 
du-si boala, coronarienii sint disciplinati 
şi supuşi deciziel celui: mai: competent. 
Atacul cardiac acut, în special atunci 
cînd. survine” pentru prima oară, poate 
aduce după sine o reacție psihopatologică 
de tipul nevrozei traumatice (denumită 


| 
| 
| 
| 


psihogenie). Principalele stări. in jurul 
cărora 'se centrează semnele nou apărute 
sînt depresia si anxietatea, în bună mă- 
sură mascate datorită capacităţii ridicate 
de autocontrol a coronarienilor. La acești 
bolnavi, anxietatea apare frecvent sub 
forma unei uşoare agitatii sau insomnii, 
îndeosebi în prima jumătate a nopții, sau 
ascunsă de nevoia continuă de reasigurare 
şi prezenţă umană la patul lor. Dacă 
forma de reacţie este preponderent depre- 
sivă fenomenologia apare în a treia sau a 
patra zi de la internare şi se manifestă în 
mod obișnuit prin pasivitate, nedorință de 
comunicare, dezinteres faţă de lumea în- 
conjurătoare si faţă de eforturile регѕо- 
nalului medical, inapetentá alimentară 
etc. Aceste stări se remit destul de repede, 
de multe, ori în mod, spontan, bolnavii 
formîndu-și prompt mecanisme, psihice: de 
apărare menite să le evite disconfortul 
afectiv. şi să le asigure. controlul asupra 
dezordinii apărute în urma impasului trăit. 
Cel mai frecvent dar si cel mai nedorit me- 
canism de. apărare. care „se, construieşte 
spontan este denegarea; bolnavii ajung 
să nege existența bolii, nu urmează pre- 
scripţiile medicale si îşi, reiau viața „aşa 
cum au trăit-o înainte. De aceea, recu- 
noasterea acestui tip de reacţie şi trata- 
mentul ei sînt strict. necesare ре toată 
perioada spitalizării. 

Apropierea sufletească de bolnav, chiar 
fără un scop psihoterapeutic implicit, se 
dovedeşte benefică. atit pentru starea de 
disconfort. psihic a acestuia cit şi pentru 
evoluţia bolii organice. O investigaţie psi- 
hologică sistematică, a tuturor, bolnavi- 
lor, nu este necesară și poate fi chiar 
dăunătoare, ducînd la psihiatrizarea bolii 
și la dezinvestirea intervenţiei la bolnavii 
care au într-adevăr nevoje de ajutor psi- 
hologic. ds 


2. Bolnavul hipertensiv. Este recunoscut 
si demonstrat de numeroase studii cá apa- 
riția hipertensiunii arteriale. ori a: unor 
complicaţii cum sînt accidentul vascular 
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cerebral, encefalopatia hipertensivá sau 
evoluţia bolii de la benignă la malignă, 
se produc concomitent cu un stress psi- 
hologic de genul problemelor de serviciu, 
crizelor familiale etc. Efectul patogen. al 
situațiilor respective este în dependență 
directă de gradul de reprimare al senti- 
mentelor resimtite. În funcţie de reacţiile 
hemodinamice insotitoare, tipurile de sen- 
timente ostile reprimate se pot împărți in 
trei. categorii [67]: 


a. prima categorie este reprezentată de 
furia reprimată şi resentimentele ce decurg 
din situaţia conflictuală nedescărcată, în- 
sotite de ridicări excesive de presiune san- 
guină „la valori de 160—200/100— 
130 mm. Hg; 


b. în a: doua categorie intră anxietatea 
cu minimă exprimare deschisă, însoţită de 
creșteri. minore. de: presiune sanguină de 
pînă la 140-160/90-100 mm Не; 


с. în a treia categorie intră anxietatea 
exprimată deschis ce duce la modificări 
minime de tensiune arterială dar produce 
creşterea pulsului și 'a activității motorii. 

Influențele emotionale au o rezonanță 
organică în funcție de bagajul ereditar, de 
personalitatea si istoria personală a fiecă- 
rui individ în parte. О viață activă dar 
„ordonată“ poate să nu conducă la va- 
riații de tensiune arterială în ciuda. exis- 
tentei eventuale a unui teren predispus; 
decit in momentele in. саге ordinea. se 
strică. 19 

“Modelul de personalităte predispus in 
mod obișnuit la hipertensiune se carac- 
terizeazá prin instabilitate emoţională in- 
trinsecă cu reacţii vasomotorii excesive la 
stimuli din mediul înconjurător (hiperacti- 
vitate. vasculară periferică), in. virtutea 
unor trăsături înnăscute. Din punctul-de 
vedere al caracterelor dobindite, hiperten- 
sivul prezintă frecvent о imaturitate afec- 
tivă corelată си о slabă capacitate de 
neutralizare comportamentală а agresivi- 
tății. Aceste particularităţi se pot obiec- 
tiva printr-o: Oarecare. inabilitate sexuală; 
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prin dependenţă pasivă în anumite re- 
latii cu cei din jur si tendință de evitare a 
persoanelor  dominatoare psihologic, 
aceasta din urmă însoţită de o atitudine 
deferentă ce predispune la reprimarea 'os- 
tilitátii. 

Dacă condiţiile de stress psihologic sint 
recunoscute de specialisti ca avind o im- 
portantá deosebità in etiologia bolii, trà- 
Sáturile de personalitate specifice hiper- 
tensivilor nu ating nivelul inalt semnifica- 
tiv de frecventá observat pentru tipul A 
în cazul coronarienilor. 


3. Bolnavul congenital. În mod obis- 
nuit, cardiopatiile congenitale sint diag- 
nosticate de timpuriu, astfel că boala in 
sine, dar mai ales conştientizarea ei de 
către familie si purtător, influențează pu- 
ternic dezvoltarea psihomotorie a copi- 
lului. El devine mai dependent de anturaj 
decît copiii de vîrsta lui, dependență mult 
accentuată de anxietatea părinților. [58]. 
Distorsionarea 'efectelor bolii duce la su- 
praestimarea gravitátii acesteia şi in con- 
secintá la deformarea personalitátii copi- 
lului, Supraestimarea este cu atit mai mare 
cu cit familia are un nivel sociocultural 
mai scázut si diagnosticarea bolii se face 
mai de timpuriu [71]. 

Desi bolile congenitale cardiovasculare 
nu creează tulburări, psihopatologice gra- 
ve, este important pentru dezvoltarea copi- 
lului ca, în măsura in care intervenţia chi- 
rurgicală se temporizează, să se încerce 
formarea la părinţi a unei imagini realiste 
despre situaţia patologică existentă. 


4. Bolnavul valvular. Trăsăturile de per- 
sonalitate ale celor cu valvulopatii dobin- 
dite în urma unui reumatism articular acut 
(îndeosebi) se centrează în jurul unui com- 
portament cu semnificaţia de agresivitate 
returnată spre sine, percepută în exterior 
ca rigiditate, conformism, hiperconstiincio- 
zitate, perfecţionism şi “timiditate. Din 
punct de vedere tipologic, bărbaţii reuma- 


tici au trăsături feminine, iar femeile reu- 
matice tind spre masculinitate [70]. Această 
pervertire a personalităţii la reumaticii care 
devin valvulari are rădăcini educaţionale 
determinate de structura de multe ori defi- 
citară a familiei din care provin. În res- 
pectivele familii, părinţii au tendința să 
disimuleze dificultăţile -sociale pentru a 
salva aparențele” față de copii, ceea се 
conduce la o educaţie foarte restrictivă, 
Modelul de identificare masculină si fe- 
minină este preluat, cum este și normal, 
de la părinţi, băieții moștenind o con- 
duită supusă şi dependentă (a tatălui), iar 
fetele una .dominatoare şi exigentă (а 
mamei) [78]. 

Reacţia psihică la boală a reumaticilor 
implică anxietate, teamă de moarte şi 
depresie, manifestări ce pot căpăta o alură 
psihotică confuzo-onirică. Apariţia unei 
alterări valvulare nu face “decît să com- 
plice "tabloul psihopatologic al reumati- 
cului deoarece noul statut de bolnav car- 
diac este preluat de un individ cu o slabă 
capacitate de adaptare a tendinţelor in- 
terne la viata de relatie. 

În privința particularităților comporta- 
mentale dependente de localizarea afec- 
tării valvulare, unii autori au observat că 
aorticul se caracterizează prin tranzitii de 
afectivitate, iar mitralul prin expansivi- 
tate redusă şi tendințe depresive, cu în- 
depărtare de viața socială [43]. 

Dependența afectivă pe care valvularii 
o dezvoltă faţă de instituţia medicală 
poate fi compensată de atitudinea caldă 
şi protectivă a medicului, precum şi prin 
plasarea bolnavilor în spital unde dorința 
lor de pasivitate este mai bine împlinită. 
Aceste beneficii secundare nu trebuie pri- 
vite ca tendinţe spre un nou fel de a fi ci 
numai ca un prim pas în vederea găsirii 
unui echilibru de viaţă satisfăcător, 


5. Aspecte psihologice ale chirurgiei pe 
cord deschis. Interesul pentru aspectele 
psihologice ale chirurgiei cardiace a fost 


suscitat initial de incidența mare (între 
13 şi 50%) a reacţiilor psihotice postope- 
ratorii [72]. Principalele entități gnoseo- 
logice observate au fost bufee contuzio- 
nale, halucinatorii sau delirante, sindroame 
depresive de diferite categorii, precum şi 
diverse tulburări de comportament. Spe- 
cificul acestora le încadrează între enti- 
tátile posttraumatice atit са fenomenolo- 
gie, cit si ca reversibilitate după tratament 
medicamentos psihotrop si psihoterapie 
[17]. Reacţiile psihopatologice apar- in 
funcţie de personalitatea de bază, istoria 
personală, tipul afecțiunii organice, efi- 
cienta apărărilor psihice formate odată 
cu apariția acesteia, precum și în funcție 
de informaţia pe care o deţin bolnavii 
despre chirurgia cardiacă. 

Un numitor comun al influențelor pe 
care le suportă aceşti pacienţi îl repre- 
zintă agresiunea psihologică puternică 
creată de actul chirurgical în sine, poten- 
fat în'acțiunea sa anxiogenă de anumite 
semnificații negative pe care i le acordă 
unii indivizi. De pildă valvularii care s-au 
echilibrat psihic datorită beneficiilor se- 
cundare obținute în urma spitalizării văd 
in intervenţia chirurgicală posibilitatea 
stricării acestui echilibru. 


Evaluarea © psihologică făcută prin 
prisma problemelor de personalitate şi de 
Teacţie la mediu nu poate fi considerată 
încheiată fără precizarea gradului ае in- 
terventie specifică în cadrul sindromului 
de insuficiență cardiacă. Deşi nu se poate 
spune cá apariția “semnelor și simptome- 
lor de insuficiență cardiacă determină noi 
manifestări psihopatologice, trebuie sub- 
liniat că gradul accentuat de dezabilitare 
fizică poate agrava, reacţii mai vechi la 
boala organică cauzală. Identificarea „pat- 
tern“-urilor. de personalitate, dacă sînt 
prezente, permite о abordare mai nuan- 
tat individualizată atunci cînd se trece la 
tratament si facilitează colaborarea me- 
dic-pacient.. ~ 
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2.1.2. DIAGNOSTICUL CLINIC 
PRECOCE AL INSUFICIENTEI 
CARDIACE 


Uneori medicul trebuie să caute semnele 
decompensării cardiace la un bolnav cu o 
suferință cardiovasculară generatoare de 
insuficiență cardiacă, mai ales atunci cînd 
intervin unii din factorii precipitanti amin- 
titi în secțiunea 2.1.1.2. Aceasta înseamnă 
a face de fapt diagnosticul clinic precoce 
al insuficientei cardiace. Apariţia dispneei, 
adesea vesperală, scăderea toleranfei la 
efort, tusea nocturnă de decubit, sînt sim- 
ptome care la un 'valvular, coronarian 
sau hipertensiv, vor atrage atenţia asupra 
reducerii performanţei pompei cardiace. 
La examenul obiectiv. vor fi căutate. cu 
toată atenţia și interpretate în contextul 
patologic, unele semne cum ar fi tahicar- 
dia, galopul, cardiomegalia. De o deose- 
bită importanță este urmărirea atentă a 
acestor fapte clinice la bolnavii cu infarct 
miocardic acut în primele zile de evoluţie, 
care alături de episoadele de fibrilatie atri- 
ală paroxistică, discreta hepatomegalie 
sau turgescenfa jugularelor, indreptátesc 
diagnosticul de insuficiență cardiacă, chiar 
în absența cardiomegaliei şi a ralurilor de 
stază pulmonară. 


2.1.3. PLANUL DE INVESTIGAŢIE 
A BOLNAVULUI CU 4 
INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ 


În alcătuirea planului de investigație a 
bolnavului cu insuficiență cardiacă, me- 
dicul va pleca de la întrebările ridicate în 
cursul evaluării clinice. şi sintetizate în sec- 
tiunile 2.1.1.1.—2.1.1.6., avînd tot timpul 
în minte scopul pe care îl urmăreşte: 
alcătuirea unui diagnostic complet (ana- 
tomoclinic, etiopatogenic, functional etc.) 
şi instituirea unei ferapii adecvate. Așadar, 
examenul clinic este elementul primordial 
în evaluarea oricărui tip-de bolnav. Chiar 
dacă nu oferă întotdeauna totalitatea da- 
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telor care să epuizeze problema, el creează 
premisele, ridică suspiciunile şi permite 
avansarea unor ipoteze de lucru. Exame- 
nele de laborator de la cele mai simple la 
cele mai sofisticate vin în sprijinul clini- 
cianului, furnizindu-i date suplimentare 
pentru adincirea şi completarea rationa- 
mentului clinic. Privite din acest punct 
de vedere investigaţiile de laborator nu 
sînt „paraclinice“, ci clinice, în sensul cel 
mai bun al cuvîntului, fiind de fapt (figu- 
rativ) prelungiri ale simţurilor clinicianu- 
lui; ajutoare preţioase ale inteligenţei sale, 
toate „subordonate unui ţel unic — diag- 
nosticul şi tratamentul. bolii. 


Се: fel de investigaţie este necesară 
pentru bolnavul cu-insuficiență cardiacă: 
extensivă sau 'restrinsă? În nici un caz 
extensivă pentru toti bolnavii. Marea lor 
majoritate nu necesită decît explorările de 
rutină (tabelul 2.) accesibile” oricărei 
instituţii spitalicesti sau Ранов: 


Tabelul 2.HI. EXPLORĂRILE DE 
„RUTINĂ“ INDICATE 
BOLNAVULUI. CU 
INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ 


— VSH- 

— Hemoleucogramă (Hb, Ht, NH, NL, for- 
mula leucocitară). 

— Glicemie 

— Sumar de urină, uree sanguină, creatininemie, 
acid uric sanguin. 

— Nr. trombocite, TS; TC, timp Quick, fibrine- 
mie 

— Ionogramá sanguiná $1 urinară. 

— Colesterolemie. 

— Bilirubinemie, TGO, TGP, proteine $33 
cu raport AJG. 

— ЕСС. (12 derivații). 

— Rx. cord-pulmen. 

— Mecânocardiograme éXterne (pentru timpi 
sistolici) * .; 

— Eco СС (pentru morfologie si indici de 
performanţă sistolicá) * 

— MMM 


* Acolo unde există posibilitatea, aceste explorări 
trebuie considerate uzuăle, 


În functie de substratul НОЕ al in- 
suficientei cardiace incriminat, investigaţi- 


ile pot fi îmbunătăţite. De exemplu la un 
bolnav cu miocardiopatie congestivă sfera 
explorărilor de laborator se poate lărgi 
considerabil (de la studiul imunologic 
aprofundat pentru evidenţierea unei boli 
de sistem, pînă la studiul histologic de evi- 
dentiere a amiloidului), pentru a dovedi 
tipul primitiv sau secundar al bolii. În 
unele substrate etiologice cum ar fi hiper- 
tensiunea pulmonară, anemiile, blocurile 
atrioventriculare de grad avansat, spec- 
trul investigaţiilor se poate extinde în mod 
considerabil, începînd cu studiul mecanicii 
respiratorii şi difuziunea gazelor de exem- 
plu, trecînd prin explorarea hematologică 
(a sîngelui periferic, a măduvei hemato- 
gene, a ferocineticii etc.) şi terminînd cu 
studiul electrocardiogramei de fascicul 
His.. Investigatiile se.cer- de- asemenea 
extinse în scopul demonstrării rolului ju- 
cat de un anumit factor precipitant sau 
agravant în evoluţia insuficienfei cardiace. 
Astfel, în cazul infecțiilor йе organ sau 
sistemice se va aprofunda studiul bac- 
teriologic al diverselor. produse patolo- 
gice (singe, urină, sputá etc.) în scopul 
identificării germenului si testării sensi- 
bilităţii sale la antibiotice. Alteori, din 
cauza apariției unor; complicaţii ale insu- 
ficientei cardiace, cum аг fi scleroza he- 
patică avansată sau tromboembolismul 
pulmonar. este necesară. efectuarea -unei 
baterii de teste. pentru studiul funcţiei he- 
patice (disproteinemie, citoliză hepatoce- 
lulară, retenţie biliară etc.) sau evidenţierea 
stării tromboembolice prin. studiul. com- 
plex. al. coagulárii.singelui, dozarea. 8- 
tromboglobulinei, studiul izotopic cu fi- 
brinogen marcat cu 1%, scintigrafie pulmo- 
nară de perfuzie si căutarea trombozelor 
venoase cu ajutorul fluxmetriei transcu- 
tane cu detectoare de ultrasunete bazate 
pe efectul Doppler. 

“La un număr relativ restrins de bolnavi, 
din rațiuni diagnostice, prognostice, dar 
în special terapeutice, este necesar să se 
recurgă la explorări mai complicate, in- 
vazive, de obicei cu un oarecare risc 


pentru pacient, cum ar fl cateterismul саг» 
diac, cineangiocardiografla, coronarograe 
йа si studiul electrofiziologic complex en. 
docavitar, Aceste investigaţii vor fl efec- 
tuate în centre mari, specializate, fiind re- 
zervate de regulă acelor bolnavi care ur- 
meazü să beneficieze йо tratament chi- 
rurgical. 

În alcătuirea planului de investigaţie al 
unui astfel de bolnav $е-уа avea în per- 
апей în vedere un triplu aspect al pro- 
blemei: unul care rezultă din raportul bene- 
ficiu/risc pentru bolnav, altul privind eco- 
nomicitatea pentru colectivitate si їп sfir- 
sit; fără a fl în ultimul rînd, beneficiul 
pentru cunoaştere; pentru ştiinţă. 

Plasind întotdeauna in centrul investi- 
gatiei bolnavul cu boala sa si rezolvarea 
înalt competentă a tuturor problemelor 
legate de acest binom se va evita atît super- 
ficialitatea, practicistică în explorare, cit 
şi “excesele investigationale “,scientiste“*, 
ambele depărtate de necesităţile practicii 
medicale, dindu-se astfel actului medical 
un plus de eficiență şi umanism. 


2.2. EXPLORAREA | ғ 
ELECTROCARDIOGRAFICĂ 
ŞI FONOMECANO- 
CARDIOGRAFICĂ 


Electrocardiograma (ECG), fonocardio- 
grama (FCG) şi mecanocardiogramele ex- 
terne (MCGE) sint mijloace neinvazive de 
investigatie foarte larg accesibile, usor de 
efectuat si ieftine si de aceea constituie 
primul pas în evaluarea paraclinică a bol- 
navilor cardiovasculari. 


22.1. ELECTROCARDIOGRAMA 


Intrată de mult timp în rutină, ECG fur- 
nizează informaţii de neînlocuit pentru 
stabilirea “diagnosticului la toți indivizii 
cu suferințe cardiace. La bolnavii în insu- 
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fleientá- cardiacă ECG trebuie xercetată 
in Mod specific pentru anumite elemente 
patologice саге au semnificație clinică în 
vederea orientării terapeutice imediate Și 
и programării şi ierarhizárii investigaţiei 
ulterioare, 


e Diagnosticul morfologic urmăreşte 
stabilirea- substratului etiologic în multe 
cazuri de insuficienţă cardiacă, precum $i 
à dimensiunilor cavitátilor cardiace. Iden- 
tificarca modificărilor se face după cri- 
teriile obișnuite, cu citeva excepții pentru 
diagnosticul necrozelor miocardice vechi 
la cei cu tulburări de conducere intraven- 
triculará- sau cu cord pulmonar . cronic. 
Sechelele. de infarct miocardic inferior nu 
Sint uşor de diagnosticat nici atunci cînd 
sînt izolate, dată fiind insensibilitatea mo- 
dificărilor din D si aVF; iar cînd sînt 
asociate cu un bloc, fascicular. superior 
sting dificultățile sînt și mai mari. În 
asemena situații numai vectocardiograma 
poate oferi diagnosticul. Blocul complet 
de ramură stingă (BCRS) ascunde aproape 
perfect semnele de necroză anterioară sau 
antero-septalá: si de-aceea, pentru preci- 
zarea. leziunilor! subiacente tulburării de 
conducere, este necesară și aici vectocar- 
diograma. La cei сш BERS se mai poate 
încerca compresia de sinus. carotidian, 
deoarece bradicardizarea. este. urmată de 
dispariţia: blocului pentru unul sau mai 
multe „complexe. QRS, în :30-407; din 
cazuri. 

Diagnosticul necrozelor antero-septale 
la bolnavii cu cord pulmonar cronic care 
au complexe QS în У, — У. necesită inre- 
gistrarea unor derivatii precordiale supli- 
mentare — си un spațiu mai jos — urmă- 
rindu-se- modificarea undei R din Vj. 
Diagnosticul diferenţial al infarctului tre- 
buie efectuat si in alte situaţii, mai puțin 
frecvente^[6], dar dimensiunea problemei 
depăşeşte cadrul prezentei discuţii. 

Aprecierea  repercusiunilor” diferitelor 
afecțiuni” asupra mărimii cavitátilor còr- 
dului şi grosimilor pereţilor ventriculari 
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este relativ uşor de făcut, rareori fiind 
neceară si vectocardiograma. Hipertrofiile 
sau dilataţiile odată precizate, trebuie 
supravegheate în timp pentru verificarea 
agravării, stabilizării sau ameliorării ta- 
bloului hemodinamic. 


e Diagnosticul funcţional urmăreşte i- 
dentificarea aritmiilor,. tulburărilor. elec- 
trolitice. și efectelor medicamentelor! toni- 
cardiace, antiaritmice etc. asupra fibrelor 
miocardice. Un indicator funcțional inte- 
resant pare a fi negativitatea terminală a 
undei P în derivaţia V; (NTP Vj), între 
presiunea capilară pulmonară (PCP). si 
NTP.V, găsindu-se! o corelaţie semnifica- 
tivă [5]. Pentru practica clinică nivelul 
corelatiei este -suficient de mare, PEP 
fiind estimată de ecuaţia (modificată după 
[24] pentru simplitate): 


PCP (mm Hg) = 2,5 — 
12- МТР У; (п >т). 
2,1 


Această relaţie este deosebit de utilă 
pentru stabilirea rapidă, în condiţii de 
urgenţă, a utilității medicatiei diuretice 
(vezi p. 239). 

Înregistrările ECG- în 12 derivații 
trebuie efectuate in mod repetat la bol- 
navii cu insuficiență cardiacă atit pentru 
supravegherea tratamentului digitalic si di: 
uretic, cît şi pentru evaluarea evoluţiei 
afectării miocardice. Intervalele йе timp 
dintre examene sînt determinate de tabloul 
clinic si de mărimea dozelor- de: medica- 
mente administrate. 


2.2.2. FONOCARDIOGRAMA ȘI 
MECANOGRAMELE EXTERNE 


Efectuarea FCG şi MCGE la bolnavii cu 
suferințe cardiace urmăreşte: mai multe 
obiective: confirmarea sau precizarea unui 
defect morfologic. și gradarea intensității 
acestuia, evaluarea performanţei cardiace 


în dinamică, aprecierea efectelor trata- 
mentului etc. Diagnosticul morfologic sus- 
pectat sau stabilit clinic si radiologic se 
bazeazá pe o serie de aspecte caracteristice 
ale zgomotelor si suflurilor cardiace si ale 
traseelor carotidogramei (СС), арехо- 
cardiogramei (ACG) si jugulogramei (JG). 
La pacienţii cu funcția cardiacă alterată 
ceea ce interesează în mod specific este 
identificarea precoce :a tulburărilor de 
contractilitate, în fază evolutivă precli- 
nică, precizarea gradului de! afectare а 
performanţei ventriculare stingi si urmă- 
rirea în timp a acestor parametri, cu sau 
fără tratament. Evaluarea neinvazivă prin 
ЕСС şi MCGE este utilă şi convenabilă, 
deoarece cea invazivă, deşi mai precisă, 
este. consumatoare de timp, costisitoare, 
mai „puţin accesibilă, implică anumite 
riscuri şi nu poate fi repetată. frecvent. 
Trebuie subliniat însă faptul cá datele 
obținute prin ECG şi MCGE sint grevate 
de o multitudine de factori subiectivi (an- 
trenamentul şi abilitatea investigatorului, 
preferința alegerii reperelor pe trasee etc.) 
şi obiectivi (forma toracelui si gitului bol- 
navilor, bolile pulmonare asociate, carac- 
teristicile tehnice ale aparaturii etc.) care 
fac ca valoarea lor să fie relativă. De 
aceea orice parametru de 'contractilitate 
sau performanță trebuie luat in considera? 
fie numai orientativ şi urmărit în dinamică, 
fiecare bolnav separat constituindu-se în 
propriul său martor. De asemenea, la fie- 
care evaluare trebuie realizat ип tablou 
complex, cu măsurarea şi calcularea tutu- 
ror indicilor cunoscuţi, deoarece nici unul 
luat izolat nu are o valoare diagnostica 
absolută sau incontestabilă. 


2.2.2.1. FONOCARDIOGRAMA 


Înregistrarea zgomotelor cardiace in mai 
multe benzi de. frecvență face posibilă 
identificarea galopurilor prin măsurarea 
amplitudinii Ил: sau Zrv. Singurul eri 
teriu cantitativ studiat pe FCG este rapor- 


tul dintre amplitudinea Z,, si Z, în banda 
de 50 Hz. Creşterea raportului Z$% 92/750 Нг 
peste 0,20 semnifică alterarea compliantei 
ventriculare, stingi, cu condiţia са Zu, să 
nu fie modificat printr-o afecţiune a valvei 
mitrale. 


2.2.2.2. CAROTIDOGRAMA 


Carotidograma sau pulsul carotidian este 
mecanograma de bază pentru măsurarea 


timpilor sistolici (fig. 2.2.) şi calcularea 


unor indici de performanţă. 

9 Timpii sistolici (TS) si mai ales 
PPE, PEVS si SEM sint strîns corelati cu 
contractilitatea miocardului. VS, dar sint 
supusi într-o măsură notabilă influenţei 


variațiilor frecvenţei cardiace, presarcinii 


şi postsarcinii (tabelul 2.IV.). 
Ж EE 
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Tabelul 2.IV. INFLUENŢA VARIATIILOR 
FRECVENTEI CARDIACE, 
PRESARCINII, POSTSARCINII 
SI CONTRACTILITÁTII 
ASUPRA TIMPILOR 


SISTOLICI 
Sensul modificării timpilor 
sistolici 2 
duse is id 
Variátia factorilor ii n SEM ut 
2. m үзү 
25 2 0.2 
Creşterea  frecvenţei.| -— | — — ous N 
cardiace 
Creșterea presarcinii | — | + | N sau | — 
Creşterea postsarcinii| + | + + + 
Creşterea contractili- | — | — — — 
tátii E 
Scăderea contractili- | + | — N T 
tátii 1 
Legendă: N — nici o modificare; + — creştere; — —scă- 


dere 


1 


Fig. 2.2. Reperele si^ modalităţile de - 
măsurare a indicilor de performanță 


cardiacă pe carotidogramă, $i apexocar- .... 
але, ОРА А re Ue 
PLEM — perioada de, latenţă сесола ен) 

„PM — perioada de mulaj; PPE — perioada de pre: 5 
гејесіе; PCI— perioada. de contracție izovolume- 
nu ID EU. 
sting; — sistola electromecanică; SM-sistola . . 
mecénich; TTP-— timpul de irae | În puls 


-PRDT— perioada de relaxare diastolică totală (sau |. 
izodiastolică); ОЕ— perioada бе brpplere diastolict. me 
NA { vă, $ 12 ERGMA 


у 
No 
ri 


‚ rapidă pasi 


2 50 PLEME B 


HIO 
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Valorile normale ale timpilor. sistolici 
variază în limite relativ largi de la labora- 
tor la laborator, dar, pentru rutină şi 
orientare, sînt foarte utile ecuaţiile de re- 
gresie stabilite de Weissler si colab. (ta- 
belul 2.V.) [56]. Interpretarea timpilor sis- 
tolici „observați (Т5) in comparaţie cu 
cei calculati (TS,) se poate face procen- 


tual [(TS) — TS.) . 100/TS,] sau prin efec- 
tuarea diferenței TS,— TS,. Variaţii mai 
mari de +15% pot fi considerate, in mod 
orientativ, patologice. PEVS observată mai 
poate fi interpretată si după abaca Mei- 
ners, care dă valori apropiate de ecuaţiile 
de regresie Weissler. 


Tabelul 2.V. VALORILE NORMALE $1 ECUAȚIILE DE REGRESIE ALE TIMPILOR 


SISTOLICI (după [56] modificat) 


Valoarea normală sau ecuaţia de regresie (ms) 


Denumirea timpilor А Reperele de 
müsurafi Simbolul > | măsurare (tig. 2.2.) | ты 
B | Е 
Latenţa electro- PLEM о> с 35+ 9 
mecanică 
Perioada de mulaj | PM о> Mi 90 — (0,4x АУ)--11 | 89— (0,3x AV) - 9 
Perioada de соп- | PCI, (Mi — e) —ТТР { 38 + 10 
tractie  izovolu- n 
metricá (1) ; 
коио de ejectie | PEYS еп 413 — (1,7 X AV)+10 | 418 — (1,6X AV)+10 
a r 
Perioada de preejec- PPE (О = е) ТТР) 131 — (0,4x AV)2-13 | 133 — (0,4 x AV)+13 
tie | à 
Sistola mecanică SM Mi= А... > |\ 456 — (1,8 x АУ)-Е15 | 461 — (1,6х AV) :12 
Sistola  electrome- SEM Q— А» 546 — (2,1 X AV)+14 | 549 — (2,0х АУ) = 14 
canică : 
Timpul de transmi-| TTP Asi 20 + 5 
tere la puls 


а 


Ре baza timpilor. sistolici-másurati se 
pot calcula doi indici importanți “pentru 
aprecierea performanței pompei cardiace, 
indicele hemodinamic si fractia de.ejectie. 


e Indicele hemodinamic (IH), :definit 
ca raportul PPE/PEVS, are valoarea nor- 
mală de 0,345 + 0,036; scăderea contrac- 
tilității miocardului VS face ca IH să 
creascá peste 0,4. 


© Fracţia de ejectie (FE) se calculează 
pe baza unei ecuăţii de regresie obținute 
prin compararea. datelor de angiografie 
cu raportul PPE/PEVS. Valorile rezultate 
din formula derivată de Garrard et al. 
1970 [92]: 


FE = 1,125 — 1,250 (PPE/PEVS) + 0,08, 


se coreleazá inalt semnificativ (r — 0,90) 
cu cele determinate angiografic. Desigur 
că FE obţinută astfel nu poate fi absolu- 
tizată, la fiecare bolnav semnificaţia fiind 
extrasă din variația sa în timp, în funcție 
de evoluţia naturală a bolii sau de inter- 
ventiile terapeutice. 


2.2.2.3. APEXOCARDIOGRAMA 


Apexocardiograma (ACG) si derivata sa 
de ordinul I (IACG/dt) permit măsurarea 
şi calcularea unor indici care evaluează 
contractilitatea, miocardului VS, dar şi 
relaxarea protodiastolică şi calitatea um- 
plerii diastolice. АСС reflectă mai mult 
calitativ decît cantitativ fenomenele hemo- 


dinamice din VS în cursul revoluţiei car- 
diace, iar dACG/dt pare să corespundă 
destul de fidel curbei dP/dt obţinute in 
mod invaziv: Pentru obţinerea unui mâxi- 
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din cauza faptului că șocul apexian nu 
este reperabil. 

e, Indicii de contractilitate, calculati 
pe baza măsurătorilor de pe. ACG şi 
dACG/dt (tabelul 2.VI.), au fost mai puţin 
studiati decit timpii sistolici, desi par să 
aibă cel puţin aceeași valoare diagnosticá. 
Se poate observa din tabelele 2.V. și 2.VI. 
că există trei metode de măsurare a pe- 
rioadei de contracție izovolumetrică; din- 


2 ш 


ЕОХОСАВООСВАМА 50.Н2 
LA APEX sau Sp.IV Stg. 


1 


tv 
pă 


APEXOCARDIOGRAMÁ ] -- 


Fig. 2.3. Reperéle si modalităţile de măsurare а indicilor de performanţă ^ "^ 


pe apexocardiogramă și derivata sa de ordinul I (dACG/d): + 
S — amplitudinea sistolică maximă a ACG; D — amplitudinea diastolică maximă a ACG; ^ 


dinea proiecției ha pe АСО; PCI — perioada de contracție izovolumetricà; n = negativi- 


tatea maximă a dACG/dt; PRDP — perioada de relaxare diastolică precoce; PROT — pe- 
_ rioada de relaxare diastolic totală; zu Hr şi ADEN — amplitudinea 
: „Am banda de frecvență de.S0 Hz. 


te 
ор бом M 


21 A — amplitudinea contraeţiei atriale; -R— amplitudinea umplerii diastolice rapide pasive: (CLA 
p — pozitivitatea iniţielă maximă a dACG/dt; ha — amplitudinea undei ji HA —amplitu- = pi 
ric 


„Ы 


yn 


9 


2 
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tre cei trei indici rezultați, cel mai apro- 
piat de realitate este PCI,, dar cel mai 
comod este PCI,. Dealtfel, ceea ce con- 


tează în măsurarea PCI este în primul! 


rind sensul și amploarea devierii de la 
normal ў de aceea pentru practica largă 
este preferat PCI,. 


e Indicii. diastolici (tabelul 2.УП) si. 


mai ales cei care privesc relaxarea diasto- 
lică au o importanță practică deosebită, 
deoarece reflectă elasticitatea si compli- 
anfa ventriculului sting. PRDP și PRDT, 


de exemplu, se alungesc semnificativ la 
cei cu cord ischemic înaintea apariţiei unor 
modificări de contractilitate si deci pot 
evalua precoce afectarea functionalá mio- 
cardicá. Dintre ceilalți indici diastolici 
cei mai valorosi sint amplitudinea undei A. 
şi indicele telediastolic, а’ căror. creștere 
peste limitele menţionate semnifică (doar 
orientativ) alterarea complianfei VS şi 
creşterea presiunii telediastolice. Restul in- 
dicilor nu prezintă decit un interes minor, 

fiind utili numai pentru aprecierea prezen- 
tei şi gradului regurgitării mitrale. 


Tabelul 2.VI. VALORILE NORMALE SI PATOLOGICE ALE INDICILOR 


(după [4, 62] completat) 


DE CONTRACTILITATE DETERMINATI E ACG SI dACG/dt 


Denumirea indicilor si unităţile de măsură | Simbolul, Modul dei calcul 
ot | 8 
Perioada de contracție izovolumetricá low 

(2) (ms) PCI; | (Се) тт 72-Е 15 >100 
Perioada de contracție izovolumetrică | | 

(3) (ms) PCI; Йй бр 53+ 8 >70 
Indicele de pantă а ACG — `“ 0,35 +0,07 < 0,20 
Indicele de velocitate (mm Hg · 571) — TAd/PCI, t 1000+100 <750 

* Pentru indicii cronologici corectaţi la frecvenţă prin fola Bazett: Ic = т] ХЕК, unde Ic — indicele corectat; 


Im — indicele măsurat; RR — intervalul R—R în secunde. 
шаса miocardul i ventricalar” sting. ^. 


uc 


Tabelul. 2. VII. VALORII 
МОА PE + 


"Denumirea indicilor 


Indici de mg note e 
— amplitudinea umplerii rapide; 


— amplitudinea undei A; 


— indicele telediastolic 


Indici cronologici (in ms); 
— perioada de. relaxare: diastolică: pre-. 
coce (PRDP); ; 
— perioada. „dei relaxare. diastolic totală. 
(РЕРТ);. 
— Ee wmpleri tapide, ; 


I nalei combinaţi _ 


AA Anm s) 


Limitele menţionate se referă numai la dim n nuarea con- 


~ 


UD - 035-5040 | 0,5 
Ren) | 007 $00 | 5015 
A/D 020 +010 | 2045 
A/S 0,09 2 0,04 018 
D/S 0,23 £ 0,06 $035 
Ап 3 1а > 30 
АО 10413. 135 

ОЕ 8sc olor н 

8 $ о 9 we MS 7 $ 

R/D.OE. 4,11 + 0,40 >5,0 


FONOCARDIOGRAMĂ 


B D 
Zy Аг| 2 Zm 


Fig. 2.4. Reperele si parametrii de măsurat pe 
jugulogramá: 
a, c, X, у, у, h — undele jugulogramei; d, d, T, V, U— 
amplitudinile undelor jugulogramei; valori normale: €,y > 
> 1,0; 0,1 < T/T < 1,0; 10xa/vx 1,5. 


2.2.2.4. JUGULOGRAMA 


Înregistrarea pulsului venos jugular este 
o investigaţie mai dificilă, mai puţin utilă 
şi mai mult supusă erorilor, îndeosebi din 
cauza mixării cu carotidograma. 

Jugulograma oferă date despre feno- 
menele hemodinamice ale cordului drept 
şi de aceea este utilă ca aspect şi para- 
metri de amplitudine (fig. 2.4.) numai în 
cordul pulmonar, cardiopatiile congeni- 
tale cu şunt, insuficiența tricuspidiană şi 
pericardita constrictivă. 


23. EVALUAREA 
RADIOLOGICA —— 
ȘI RADIOIZOTOPICĂ 


2.3.1. EVALUAREA RADIOLOGICĂ 


Examenul radiologic al cordului si vase- 
lor mari oferă date importante pentru 
evaluarea anatomofuncțională a inimii si 
circulaţiei existente 
diacă. 


în insuficienţa car- 
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Nu intră în scopul lucrării о prezentare 
exhaustivă a patologiei cardiovasculare 
din punct de vedere radiologic, de aceea 
secţiunea de față va furniza clinicianului 
argumentele obiective oferite de examina- 
rea radiologică cardiovasculară, їп scopul 
folosirii lor la stabilirea diagnosticului 
pozitiv de insuficiență cardiacă şi а pre- 
cizării substratului său etiologic. Ea furni- 
zează de asemenea date obiective directe 
sau indirecte utile clinicianului pentru for- 
mularea răspunsurilor la întrebările puse 
cu ocazia evaluării clinice (vezi sectiu- 
nile 2.1.1.1.—2.1.1.5.). Studiul imaginii ra- 
diologice cardiovasculare completeazá exa- 
menul clinic cu date exacte privind dimen- 
siunile si dinamica inimii. 

Metodele de bazá utilizate pentru eva- 
luarea radiologicá curentă sint: radiosco- 
pia cardiopulmonará, teleradiografia car- 
diopulmonará si radiofotografia medi- 
calá, fiecare prezentind avantaje si dez- 
avantaje. 

e Radioscopia cardiopulmonară este cea 
mai folosită metodă pentru aprecierea di- 
namicii si morfologiei cordului și vaselor 
în ansamblu, precum și a fiecărei cavi- 
{ай cardiace. Furnizează de asemenea 
date asupra pulmonilor, hilurilor, pozi- 
tiei si dinamicii diafragmului etc. Studiul 
radioscopic poate fi efectuat în diferite 
poziţii si incidente, bolnavul putînd exe- 
cuta la comandă anumite manevre res- 
piratorii (Müller, Valsalva) care aduc date 
suplimentare pentru aprecierea formei, po- 
zitiei şi mărimii siluetei cardiovasculare. 
Unele inconveniente ale metodei (lipsa 
unui document obiectiv util pentru apre- 
cierea evoluţiei leziunilor, subiectivismul 
in interpretare) sint îndepărtate prin folo- 
sirea amplificatorului de luminiscentd cu 
imagine pe televizor, care permite stocarea 
imaginilor pe bandà magnetoscopicá sau 
radiocinematograficà. 

ө Teleradiografia cardiopulmonará 
constituie metoda de bazá in aprecierea 
anatomo-radiologicá a aparatului ca rdio- 
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vascular. Comparativ cu radioscopia pre- 
zintà următoarele avantaje: 

— imaginea radiologică corespunde di- 
mensiunilor reale ale cordului (datorită 
plasării subiectului la о distanță de 
150-200 cm față de sursa de raze X); 

— permite aprecierea detaliilor de fineţe 
ale. vascularizatiei pulmonare; 

— constituie un document obiectiv in 
urmárirea evolutiei naturale si sub trata- 
ment a afectiunilor. 

ө Radiografia medicală este o metodă 
de screening aplicabilă la toti bolnavii cu 
suferințe cardiovasculare, fiind uşor de 
efectuat, puţin costisitoare; larg accesibilă 
şi furnizînd date esenţiale pentru diagnos- 
ticul bolilor cardiovasculare. 


2.3.151 SEMIOLOGIA RADIOLOGICĂ 
CARDIOVASCULARA 


Aşa, cum s-a mai arătat, inima este un 
organ mobil musculo-cavitar alcătuit din 
cavitățile atriale cu sistemul lor -venos 
(plasate posterior), şi din masa celor doi 
ventriculi din care se naşte pediculul aor- 
to-pulmonar (plasate anterior). 

Expresia radiologicá a.cordului este о 
imagine complexá, care rezultá din supra- 
punerea cavitátilor ei pline cu singe; din 
această cauză, pentru studiul său, sint 
necesare mai multe incidente. 


POST. ANT. 


LAT, STG. | 


Opacitatea cardiovasculará este deli- 
mitată de arcuri ale căror deformări lo- 
calizate sau globale se apreciază prin ca- 
racterul lor propriu şi prin rapoartele cu 
elementele învecinate: anterior—sternul, 
posterior—esofagul şi coloana vertebrală, 
lateral—transparenía cimpurilor pulmo- 
nare şi grilajul costal, inferior— diafrag- 
mul. 

În interpretarea datelor semiologice ra- 
diologice se va tine seama de faptul că 
deformarea şi alungirea arcurilor. siluetei 
cardiace sînt expresia atît a modificărilor 
intrinseci ale cavităţilor pe care le repre- 
zintă, cit şi rezultanta deplasării lor dato- 
rită modificărilor cavitátilor vecine, care, 
mărindu-se și/sau rotindu-se, le împing. 

Se va avea, de asemenea în vedere, in 
interpretarea imaginii cardiovasculare, 
aprecierea pediculului vascular, a vascula- 
rizației pulmonare venoase şi arteriale, 
eventualele anomalii pleurale, pulmonare, 
mediastinale, precum şi unele deformări 
ale cutiei toracice. 

În practica curentă examinarea radio- 
logică a cordului se efectuează în ortosta- 
tism, utilizînd 4 incidente: posteroante- 
vioară (PA), oblic anterioară dreaptă 
(OAD) la 45? sau 60%, oblic anterioară 
stingă (OAS) la 40° sau 45° şi laterală 
stingá (LS) (figurile 2.5. si 2.6.). 


Fig. 2.5. Imaginea radiologică 
cardiovasculará in incidentele 
PA si LS cu componentele ana- 
tomice саге 10 formează: 
AD — atriul drept; КС — vena cară 
superioară; 4o asc. — aorta ascenden- 
tă: P — artera pulmonară; 4S—atriul 
sting; ИР — ventriculul drept; PS = 
ventriculul sting. 


ESOFAG 


Fig. 2.6. Imaginea  radiologică 

cardiovasculară în incidentele OAS 

şi OAD cu componentele anato- 

mice care o formează (simbolurile 
ca în fig. 2.5.). 
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În incidentele LS, OAS si ОАР se uti- 
lizează de rutină examenul baritat pentru 
aprecierea amprentei lăsate pe esofag de 
atriul sau ventriculul sting, mărite. 


2.312. APRECIEREA RADIOLOGICĂ 
ŞI SEMNIFICAȚIA DIAGNOSTICĂ 
A MĂRIRII DIMENSIUNILOR 
CARDIACE 


În practica curentă cardiomegalia desco- 
perită sau sugerată la examenul clinic este 
confirmată de examenul radiologie. Apre- 


R 
S 
Fig. 2.7. Diametrele siluetei car-. т 
diace la examenul, radiologic în В 
incidența PA; explicaţii in text — t 

(după [36]): р) 


- hemidiarnetrul mediu drept 
= hernidiametrul mediu sting 
= diametrul transvers: .(RtL ) 
- diametrul inimii 
- diametrul longitudinal 

Tr. diametrul toracic intern 


cierea dimensiunilor cordului folosind 
imaginea radiologicá se face prin mai 
multe metode [36, 45, 90]: 

— raportul cardio-toracic calculat prin 
raportarea diametrului transversal (T) al 
cordului la cel intern al сиу toracice 
apreciat la nivelul domului diafragmatic 
(vezi fig. 2.7.), Dacă acest raport depăşeşte 
semnificativ 50%, se consideră că există 
un cord mare. Valoarea indicelui respec- 
tiv este limitată din cauza variaţiei formei 
şi mărimii custii toracice; 


LATERAL STING | 


D- lățimea siluetei 
cerdiace în plan sagital 
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— determinarea — diametrelor inimii 
(fig. 2.7.) şi corelarea celui transvers cu 
înălțimea şi greutatea subiectului potrivit 
nomogramelor alcătuite de Ungerleider 
si Grubner [36]. Dacá diametrul transvers 
depăşeşte 10% din valoarea ideală stabi- 
lită în tabele, există posibilitatea cardio- 
megaliei; certitudinea este dată de depă- 
şirea cu 15% a valorii ideale; 

— calcularea suprafeței frontale a si- 
luetei cardiace cu ajutorul planimetriei 
potrivit formulei: S = 7/4 x L x B. Va- 
loarea găsită este raportată la înălțime 
şi greutate şi comparată cu cea ideală gă- 
sită cu ajutorul nomogramei Ungerlei- 
der-Grubner. Se consideră cord mare, cînd 
suprafața sa frontală depăşeşte 10% din 
valoarea ideală; 

— determinarea volumului cardiac cu 
ajutorul formulei propuse de Rohner si 
Kahlstorf completată de Jonsell [36]: 


"Y-KxLxBxD, 


în care K este o constantă egală cu 0,4, 
legată de faptul cá cordul este un elipsoid. 
Diametrele se másoará pe teleradiografia 
cardiacă conform fig. 2.7. În tabelul 2. VIII 
sint date volumele relative ale cordului pe 
sexe şi valoarea lor diagnostică. 


“Tabelul 2.VIII. VOLUMELE RELATIVE ALE 
CORDULUI (după [90]) 


P 


Semnificația diagnostică Paresh ue Rae i e 
—M— 
Cord normal «500 | «450 
Cord. mărit „la li- < 

mită > 500—540 | 450—490 
Cord mărit >540 >490 


oo 


Cu excepția primei metode, celelalte 
sint mai puțin folosite, ele fiind însă utile 
pentru acelaşi bolnav la cuantificarea re- 
zultatelor terapeutice. 


2.3.1.2.1. Substratul morfofunctional 
al imaginii cardiovasculare anormale 


Procesele patologice care afecteazá apa- 
ratul valvular cu ingustarca orificiilor de 
ieşire sau insuficiența la închidere, comu- 
nicările interatriale sau interventriculare 
hipertensiunea din marea si mica circu- 
latie etc. modifică hemodinamica normală 
şi supun miocardul unei sau mai multor 
cavităţi la un efort suplimentar. În dina- 
mică, miocardul ventricular pentru a se 
adapta va recurge la rezerva sa de presar- 
cină (dilatindu-se), pentru ca ulterior să se 
hipertrofieze. Modificările funcţionale și 
anatomice ale miocardului produse prin 
dilatatia şi hipertrofia musculară adapta- 
tivă reprezintă substratul morfofunctional 
al imaginii cardiovasculare patologice, a 
cărei expresie radiologică se traduce prin 
modificarea formei şi dimensiunilor uneia 
sau mai multor cavităţi. 

Dilataţia activă а cavităţilor ventricu- 
lare, produsă de un viciu primitiv hemo- 
dinamic care survine pe un miocard sănă- 
tos, în sensuri si după legi precise este 
denumită dilatație tonogend spre deose- 
bire de cea pasivă, miogenă, survenită în 
urma alterării primitive şi importante a 
miocardului + (cardiomiopatii > primitive, 
toxice, infecțioase, suferințe ale miocar- 
dului secundare ischemiei produse de boala 
coronariană etc.) în care cordul se mă- 
reste global și în toate sensurile. În func- 
tie de natura viciului anatomic şi hemodi- 
namic care le provoacă, dilatatiile tono- 
gene sint de două feluri: de rezistență şi de 
umplere. Dilatatia şi hipertrofia ventricu- 
Таға de rezistență încep la sfîrşitul căii de 
ieşire а ventriculului respectiv Я se desfă- 


` şoară de-a lungul ei, cuprinzind în final 


şi calea de intrare. Dilatafia şi hipertrofia 
de umplere se dezvoltă inițial în vecină- 
tatea orificiului prin care se produce re- 
gurgitarea sîngelui, ulterior propagindu-se 
spre partea opusă locului de. pătrundere 
a masei sanguine suplimentare. 


e Expresia radiologică a dilatatiei si 
hipertrofiei de rezistență la nivelul ventri- 
culului stîng. Suprasolicitarea ventriculu- 
lui sting (VS) printr-o rezistență crescută 
in calea de expulzie a singelui in sistolă 
se produce in stenozele aortice, hiperten- 
siunea arterială sistemică, coarctația de 
aortă. VS se va adapta noilor condiţii 
hemodinamice prin dilatarea cavităţii si 
hipertrofia peretelui său potrivit princi- 
piului mai sus menţionat. Astfel, avînd în 
vedere sensul căii de ieşire şi traiectul 
aproape vertical, mărirea VS se va pro- 
duce în sens longitudinal, cu împingerea 
inimii în jos şi spre stînga, concomitent 
producindu-se si rotarea spre dreapta a 
cordului [36]. 

Expresia radiologică а acestor modifi- 
cări constă în alungirea arcului inferior 
sting si rotunjirea vírfului inimii, fără ca 
opacitatea cardiacá sá se lárgeascá in sens 
transversal. Butonul aortic poate deveni 
proeminent prin dilatarea dinamicá sau 
anatomicá a aortei [36]. Propagarea dila- 
taţiei și hipertrofiei la nivelul căii de in- 

trare nu provoacă modificări semnifica- 
tive ale imaginii radiologice a cordului în 
incidența PA. În incidența OAS marginea 
posterioară a cavităţii VS depăşeşte co- 
loana vertebralá, triunghiul cavelor este 
sters, iar unghiul pe care il face arcul pos- 
teroinferior cu diafragmul, din ascuţit de- 
vine drept sau obtuz. Acest din urmă 
semn este foarte important în aprecierea 
măririi ventriculare stingi la cifoscoliotici 
şi emfizematosi (spaţiul retrocardiac este 
lárgit si arcul posterior nu mai poate 
depási coloana). Examenul in OAS cu 
esofag baritat permite vizualizarea má- 
ririi VS datorită unei amprente esofa- 
giene largi (amprenta esofagiană dată de 
un atriu sting mare este circumscrisá). 
În stadiile mai avansate ale bolilor amin- 
tite, epuizarea rezervei cardiace face ca 
ventriculul să se dilate mult, diametrul 
transversal al opacitátii cardiace crește 
apreciabil, dezvoltindu-se predominant 
spre stinga (uneori atinge peretele. tora- 
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cic lateral), virful rotunjindu-se consi- 
derabil. 

e Expresia radiologicá а dilatației şi 
hipertrofiei de umplere a VS. Acest tip 
de modificări apare ca urmare a creșterii 
volumului singelui ventricular in diastolă 
datorită regurgitafiei aortice, mitrale sau. 
persistentei unui canal arterial permeabil. 
Alungirea si lárgirea cavităţii ventriculare 
se face iniţial de-a lungul căii de ieşire 
(fără expresie radiologică evidentă); ulte- 
rior, destul de precoce are loc interesarea 
căii de intrare, ceea ce face să apară 
radiologic mărirea spre stinga a opacitáfit 
cardiace si ргоеттеща butonului aortic 
in incidenta PA, iar in cea oblic ante- 
rioará stingá, arcul posteroinferior al cor- 
dului suferă o bombare accentuată, spa- 
tiul retrocardiac ingustindu-se piná la dis- 
paritie. 

ө Expresia radiologică а dilatatiei şi 
hipertrofiei de rezistență a ventriculului 
drept (VD). Dificultatea expulziei in sis- 
tolá a sîngelui din VD apare datoritá, im. 
principal, stenozelor pulmonare si hiper- 
tensiunilor pulmonare. Potrivit legii care 
guvernează acest tip de modificări (încep: 
la nivelul căii de ieşire din ventricul), se 
produce o mărire a VD în axul longitudi- 
nal al cordului, predominant cranial, da- 
toritá rezistentei opuse, la partea distală,. 
de diafragm. Are astfel loc umplerea gol- 
fului cardiac, prin dilatatia conului şi ar- 
terei pulmonare. Rotatia concomitentă a 
cordului spre stinga realizează 0 imagine: 
radiologică de tip mitral, caracterizată în. 
incidenfele OAD si lateral-sting prin bom- 
barea conului şi arterei. pulmonare. Spre 
peretele toracic enterior. În incidenţa OAS: 
mărirea VD se traduce prin bombarea 
marcată a peretelui anterior al inimii, 
care realizează cu conturul anterior al 
aortei ascedente un unghi obtuz. Peretele. 
posterior al inimii format de VS este 
normal (tangent. la coloană). În cazul 
măririi accentuate a VD, arcul interior 
stîng al siluetei cardiace în incidența PA. 
poate fi dat de această cavitate, datorită 
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rotirii inimii spre stînga si impingerii în 
plan posterior a VS [90]. În stadii mai 
avansâte de evoluţie a bolilor respective, 
odată cu dilatatia căii de intrare a ven- 
triculului drept, зе produce si mărirea 
diametrului transversal al umbrei cat- 
diace. 
пе Expresia radiologică а dilataţiei si 
hipertrofiei de' umplere a VD. Creşterea 
volumului de singe diastolic în VD se 
produce în următoarele entități: defectele 
septale interatriale si interventriculare, in- 
suficiența pulmonară, tricuspidiană şi ano- 
maliile “de'implantare ale venelor. pulmo- 
nare. 1 
Modificarea hemodinamică produsă de 
aceste leziuni provoacă o` dilatatie și o 
hipertrofie care începe si este mai accen- 
tuată acolo unde apare fluxul diastolic 
anormal, producindu-se relativ rapid la 
nivelul căii opuse. Imaginea radiologică 
este asemănătoare cu' aceea! intilnitá in 
incárcárile. de; rezistență ale. УЮ, йаг е 
remarcă. totuși o lărgire mai accentuată 
a conului pulmonar şi o frecventă depla- 
sare posterioară а VS'cu marginalizarea 
VD la nivelul arcului inferior sting pe 
incidenţa PA [90]. = 


raf H 
по 


2.3.1.2.2. Expresia radiologică a măririi de 
volum a diverselor cavități ale cordului. 
Unul din semnele radiologice celei- mai 
importante care trădează anomaliile struc- 
turale sau încărcările 'hemodinamice ale: 
cordului il reprezintă modificarea confi- 
gurafiei și dimensiunilor | cavitafilor car- 
diace. Este adevárat cá unele din criteriile 
clasice care desemineazá márirea de volum 
a unei cavități sau alteia au fost contrazise: 
parțial de datele angiocardiografice $1 cele 
oferite de studiul anatomic im vivo al 
acestora în cursul “operaţiilor cardiace 
[90]; cu toate acestea mărirea dimensiu- 
nilor şi schimbarea aspectului radiologie 
al unei cavități, sau a cordului în ansam- 
blu; constituie un indicator indispensabil 


şi obligatoriu pentru construcția diagnos- 
ticului cardiologic. 

e Mărirea ventriculului stîng. Meca- 
nismele prin саге diversele leziuni car- 
diovasculare produc mărirea VS au fost 
prezentate. în secțiunea precedentă; de 
asemenea tot acolo a fost schițat aspectul 
radiologic al 'cordului sting mare. Їп 
schițele “din figura 2.8. se pot urmări 
elementele de semiologie radiologică care 
permit definirea unui VS mare. 

e Mărirea ventriculului drept. Bomba- 
rea anterioară a căii de. ieşire a VD în 
incidentele oblice: si laterale este. argu- 
mentul radiologic definitoriu al măririi 
acestei cavităţi: [36, 90]. În incidenţa PA 
se pot observa semne indirecte ale. má- 
ririi sale, aşa cum ar fi bombarea arterei 
pulmonare. care modifică arcul mijlociu 
şi dilatarea ramurilor principale ale ar- 
terelor pulmonare ín: hil- (fg. 2.9). 

e Mărirea atriului stîng (AS). Fiind 
situată posterior această cavitate nu par- 
ticipă la formarea arcurilor siluetei car- 
diace, de aceea mărirea sa se exprimă 
direct prin protruzia posterioară şi am- 
prenta de diverse grade lăsată pe eso- 
fagul opacifiat cu pasta baritată in inci- 
denta. OAD (fig. 2.10); O mărire mai 
importantă a AS se exprimă pe incidența 
РА’ sub forma ,dublului contur“ care 
depăşeşte arcul inferior drept. În aceeaşi 
incidenţă atriul destins poate să se ex- 
prime la nivelul arcului mijlociu stîng 
care se va bomba (datorită urechiusei 
sale. mărite). De remarcat că dilatatia 
acestei cavităţi (situată normal sub un- 
ghiul traheobronsic) уа produce lărgi- 
rea bifurcatiei traheobronşice prin îm- 
pingerea si alungirea bronhiei principale 
stingi. 

e Mărirea atriului drept (AD). Pe inci- 
denta РА mărirea acestei cavități se 
traduce prin proeminen(a, deplasarea si 
alungirea arcului inferior drept (fig. 2.11.), 
iar în incidența OAS prin bombarea an- 
terioară a siluetei cardiovasculare în 
porțiunea supradiafragmaticá. 
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Fig. 2.8. Mărirea de volum a veatriculului sting (semiologie rudiologică în ineidenfele PA şi LS 

cu esofag baritat); în PA: arcul inferior sting este alungit, cu creşterea convexităţii marginii sale, 

virful cordului pare îngropat in ЧА în LS: protruzia postericară си bombarea arcului: 

posterior al cordului care ocupă spaţiul retrocardiac lăsind amprentă pe porţiunea distald a eso- 
fagului baritat, 


Fig. 2,9, Mărirea de volum а ventriculului 

drept (semiologie radiologică în incidența PA); 

în incidenţa frontală se evidenţiază semnele in- 

directe de mărire а VD: bombarea arcului mij- 

lociu sting pe seama dilatárit AP și ramurilor 
sale în hil; ridicarea virf'ulul cordului, 
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Fig. 2.10. Mărirea de volum a atriului sting 
(semiologie radiologică in incidenţele PA și 
ОАР); în PA: în interiorul opacităţii cardiace 
se observă o altă opacitate, ovalară, care depă- 
seste în dreapta arcul inferior creînd aspectul 
de dublu contur (cf. schiţei alăturate); în OAD: 
se observă amprenta lăsată de AS mare pe eso- 
fagul baritat şi deplasarea acestuia în spaţiul 
retrocardiac. 


Fig. 2.11. Mărirea de volum a atriu- 
lui drept (semiologie radiologică în 
incidentele PA şi OAS); în PA: 
alungirea şi bombarea arcului inferior 
drept; în OAS: bombarea anterioară 
în spațiul retrosternal a siluetei car- 
diace în porţiunea sa mijlocie. 


2.3.1.3. EVALUAREA RADIOLOGICĂ 
A CINETICII CARDIOVASCULARE 


Examenul radiologic conventional fur- 
nizează elemente precise pentru aprecierea 
dinamicii cavitátilor cardiace. Folosirea 
amplificatorului de luminozitate cu in- 
registrare video a cineticii contururilor 
siluetei cardiace, in diferite incidente, oferá 
informatii suplimentare asupra radiodina- 
micii fiecărei cavități. 

e Cinetica ventriculará stîngă se stu- 
diază la nivelul arcului inferior sting în 
incidența PA şi se caracterizează la nor- 
mal printr-o retractie concentricá si scurtă 
a conturului ventricular corespunzătoare 
sistolei, urmată de o expansiune laterală 
mai lentă în diastolă; amplitudinea con- 
tracțiilor este mai mare de 3 mm. În 
condiţii patologice, interesul, în cazul de 
față, este captat de: diminuarea amplitu- 
dinii pulsaţiilor, globală sau segmentară, 
precum şi de prezența mişcărilor para- 
doxale. 

Hipopulsatilitatea 51! akinezia VS este 
întilnită la bolnavii cu suferințe miocar- 
dice primitive de diverse etiologii, la 
valvularii cu deteriorări secundare grave 
ale miocardului si la cei cu pericardite 
lichidiene. La coronarienii cu leziuni mio- 
cardice secundare importante se remarcá 
de asemenea hipo/akinezie - ventriculară, 
iar 1а sechelarii de infarct miocardic une- 
ori se evidențiază in incidentele PA si 
OAS zone de akinezie sau diskinezie seg- 
mentară a peretelui cardiac. Expansiunea 
sistolică ventriculară paradoxală este sem- 
nul radiologic “compatibil cu “prezența 
unui anevrism ventricular (fig. 2.12). 

Modificările cineticii ventriculului: drept, 
traduse: prin hiperpulsatilitatea arcului 
inferior. sting în incidența PA din cauza 
rotației orare а inimii in axele antero- 
posterioară şi longitudinală, sînt frecvent 
intilnite în hipertensiunea pulmonară, dar 
mai ales în hipercirculatia pulmonară din 
unele boli congenitale -cu șunt stînga- 
dreapta, În situaţii particulare, cu rotaţie 


EVALUARE 129 


Fig. 2.12. Anevrism ventricular sting după in- 

farct miocardic (incidentá PA); márire mode- 

ratá de volum a siluetei cardiace; arcul inferior 

sting apare alungit, bombat, iar în porțiunea sa 

mijlocie se observă o protruzie care-i defor- 
mează conturul. 


anterioară a inimii, cinetica VD poate 
fi studiată şi la nivelul arcului inferior 
drept, format aproape în întregime din 
această cavitate. În cadrul acestui studiu, 
nu se va omite aprecierea dinamicii va- 
selor hilare. 

Aprecierea cineticii atriului stîng se efec- 
tuează în incidenfele OAD şi lateral sting 
Are drept scop căutarea expansiunii sis- 
tolice a acestei cavităţi in regurgitatia 
mitralá. În această boală retragerea sis- 
tolică a VS. se însoţeşte de o expansiune 
bruscă a AS, urmată de retragerea aces- 
tuia în diastolă. Esofagul baritat prezintă 
două tipuri de, mişcări: porţiunea sa in- 
Ғегіоагӣ. aplicată pe, baza ventriculului 
stîng urmează retractia sistolică a aces- 
tuia, în timp ce porţiunea superioară apli- 
cată ре atriul sting suferă о expansiune 
sistolică. 

Tulburările. cineticii crosei aortice au 
valoare în diagnosticul regurgitatiei aor- 
tice, iar imobilitatea sau mobilitatea re- 
dusà a conturului diverselor sale portiuni 
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constituie semne pentru anevrismele $ас- 
ciforme sau f'uziforme. Cinetica exagerată 
la nivelul arcului mijlociu sting sau a ra- 
murilor principale drepte sau stingi ale 
arterei pulmonare traduce hipertensiunea 
pulmonară, 


2.3.1.4. STUDIUL RADIOLOGIC 
AL CALCIFICĂRILOR SI AL 
PROTEZELOR VALVULARE 
CARDIACE 


Prezenţa caleificárilor cardiace si peri- 
cardice prezintá uneori o valoare deose- 
bită pentru diagnosticul stadial al diver- 
selor leziuni. Examenul radioscopic con- 
ventional,.potenfat: de amplificatorul de 
luminozitate furnizează elemente esen- 
tiale în acest sens. Unele tehnici speciale 
cum ar fi cineradiografia și tomografia 
cardiacă aduc amănunte preţioase în plus, 
în special pentru studiul funcţionalităţi 
protezelor valvulare. 

e Calcificările valvulare sint de obicei 
întilnite la nivelul valvelor mitrale și 
aortice.. Depunerile calcare se pot face 
atit la nivelul inelului valvelor (semnifică 
etiologia degenerativă a leziunii valvelor), 
cît şi a cuspidelor valvulare (semnifică 
etiologia inflamatorie). Forma si aspectul 
microopacitütilor calcare permit deose- 
birea calcificărilor inelului valvular de cele 
ale cuspidelor. Spre deosebire de calci- 
ficárile inelului valvular la examenul scopic 
calcificările cuspidelor prezintă un grad 
neobișnuit de mobilitate sincronă cu ciclul 
cardiac. 

e Calcificările pericardice. La peste 
jumătate din pacienţii cu pericardită con- 
strictivă, examenul radiologic evidenţiază 
calcificări ale pericardului, mai bine vi- 
zibile pe marginea diafragmatică a cor- 
dului si în șanțul atrioventricular. 

e Calcificările miocardice. Sint mai 
rare, uneori greu de diferențiat de cele 
pericardice. Prezente de obicei in regiunea 
apexului impregnează vechi cicatrici de 


infarct miocardic, sau chiar pereţi ai 
anevrismelor ventriculare. Alături de aces- 
te opacitáti fine calcare se pot evidentia 
tulburări de cinetică parietală segmentará. 

e Calcificările atriale. Pot apare în 
peretele atrial sau la nivelul unor trombuși 
vechi organizaţi sau tumori atriale (mi- 
xom). 

9 Calcificarea arterelor coronare. Tra- 
duce de obicei un grad avansat de atero- 
Sclerozá si intereseazá de regulá trun- 
chiurile arteriale principale, in special 
coronara primitivá stingá si circumflexa. 
Vizualizarea lor se face mai bine cu am- 
plificatorul de luminozitate. 

Existenta unui numár tot mai mare de 
bolnavi cu proteze valvulare în una sau 
mai» multe poziţii face са studiul radio- 
logic al acestora sá nu se mai limiteze 
doar la atestarea prezenței protezei, a 
localizării sale (conform fig. 2.13. şi 2.14); 
sau a identificării tipului de proteză folo- 
sit. Este absolut necesar ca examenul 
radiologic conventional să aducă -dafe 
suplimentare, in legătură ‘си. funcționa- 
litatea  protezei, ajutind astfel. la diag- 
nosticarea disfunctiei sale. Radioscopia 
cardio-pulmonará 'este valoroasă in de- 
tectarea anomaliilor motilităţii protezelor 
valvulare. Pentru valvele mecanice în po- 
zitie aortică evidenţierea în 'огїсаге inci- 
dență a unui unghi de basculare a pro- 
tezei de peste 6? sugerează  dezinserția 
sa. Protezele mitrale pot fi studiate mai 
bine în incidenţa” OAD, unde decelarea 
de-a lungul mai! multor cicluri cardiace 
a unui unghi de deschidere telesistolică- 
telediastolică de peste 12? atrage atenția 
asupra dezinsertiei sale. 

Studiul radiologic al circulației ` pul- 
monare furnizeazá semne importante pen- 
tru diagnosticul stadial al unor cardiopatii. 
Cele mai preţioase date se obţin dacă 
circulația pulmonară este analizată si 
interpretată prin "prisma consecințelor 
hemodinamice pe care le produc asupra 
sa diversele tipuri de leziuni catdiovascu- 
lare, 
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Fig. 2.13. Proteză valvulară mitrală (incidenţă PA). 


Fig. 2.14. Schemă pentru reperarea şi identi- 
ficarea protezelor valvulare cardiace (in inci- 
dentá OAD). 


® Hipertensiunea pulmonară venoasi. 
Creşterea presiunii venoase pulmonare 
peste 10 mm Hg se însoţeşte de dilatarea 
venelor pulmonare, ce se traduce radio- 
logic prin mărirea umbrelor hilare care 
prezintá un contur difuz, ştergerea spa- 
[Шок intercardiohilare (mărirea hilurilor 
se realizează pe seama porţiunilor lor su- 


perioare datorită dilatatiei trunchiurilor 
venoase; pletora venoasă perihilară, mai 
ales de-a lungul marginii drepte a cordu- 
lui, face să dispară spaţiul intercardio- 
hilar). Dacă desenul venos devine proe- 
minent si se întinde din hil spre porțiunea 
superioară a cimpurilor pulmonare, se 
poate afirma cronicizarea hipertensiunii 
venoase si creșterea presiunii venoase 
pulmonare în jur de 20 mmHg. Tabloul 
radiologic este caracterizat printr-o asi- 
metrie între circulaţia venoasă din lobii 
superiori care este pletorică și cea din 
lobii inferiori săracă datorită constric[iei 
vasculare [36, 90]. Creşterea continuă a 
presiunii venoase face ca lichidul plas- 
matic să treacă în interstițiu, ceea ce pe 
plan radiologic se traduce printr-o înce- 
tosare difuză, omogenă a cimpurilor pul- 
monare. În această situaţie orice sporire 
a presiunii hidrostatice poate depăşi va- 
loarea celei oncotice, urmată de inundare 
lichidiană alveolară si apariţia edemului 
pulmonar. Așadar, există două tipuri de 
edem pulmonar : alveolar şi interstifial, 
fiecare avind o anumită expresie radio- 
logică. 

Edemul alveolar produs de creşteri bru- 
tale, paroxistice ale presiunii hidrostatice 
venoase apare în bolile care generează in- 
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suficiența de ventricul sting (prin incár- 
carea sa hemodinamică), se evidențiază 


radiologic sub forma unor opacitá]i con- 


fluente în cîmpurile pulmonare, de obicei 
situate perihilar, ceea ce conferă imaginii 
asemănarea cu un „fluture cu aripile 
întinse“ (corpul fluturelui este reprezentat 
de hilurile proeminente, iar aripile sint 
opacitățile confluente perihilare). 
Edemul interstitial datorat unei creșteri 
importante, dar mai lente a presiunii ve- 
noase pulmonare conferă imaginii radio- 
logice aspectul incefosat, cu ştergerea 
desenului vascular pulmonar precum. și 
apariţia spre bază a unor орасцай lineare, 
perpendiculare pe pleură cunoscute sub 
numele de liniile Kerley B. Cronicizarea 
edemului interstițial poate duce la apa- 
гіра unor opacitáti periscizurale, acumu- 
larea de mici cantităţi de fluid în sinusurile 
costodiafragmatice etc. În tabelul 2.IX. 


Tabelul 2.JIX. SEMNELE RADIOLOGICE 
ALE EDEMULUI 
PULMONAR CARDIOGEN 
(modificat după De Mots) 


Edem 
interstifial 


Edem 


Semnul radiologic alveolar 


Cardiomegalie * 

Distensie а venelor lobilor 
superiori 

Aspect difuz reticular 

Linii Kerley B la bazele 
pulmonare + 

Îngroşare “а scizurilor. inter- 
lobare cu sau. fără pre- 
Zenfa. epanșamentului li- 
chidian + 

Lărgire a desenului  peri- 
bronhovascular (linii 
Kerley. А) + 

Mărire a umbrelor hilurilor 
pulmonare 

Epanșamente pleurale 

Opacitáti confluente rău de- 
limitate. perihilar 


+ 
E tE H 


+ 


++ 


+++ + 


* În edemul pulmonar cardiogen cardiomegalia este de 
regulă prezentă; ca poate lipsi la pacienți care fac edem 
pulmonar datorită stenozei mitrale sau bolilor care alterează 
gray. complianța ventriculară, 


Fig. 2.15. Hipertensiune pulmonară veno-capi- 
lară. 


sînt prezentate sintetic semnele radiologice 
ale edemului pulmonar cardiogen [23]. 

De fapt prezența semnelor radiologice 
care traduc afectarea interstițiului (pre- 
zenta liniilor Kerley si scizuritelor, aspec- 
tul reticular periferic) marchează trecerea 
hipertensiunii pulmonare venoase spre capi- 
larizare, aşa cum se poate urmări şi în 
ор 22 


e Hipertensiunea pulmonară arterială. 
Indiferent de etiologie aspectul radiologic 
al hipertensiunii pulmonare arteriale este 
acelaşi şi se caracterizează prin aceea 
că pe film coexistă modificările descrise 
la hipertensiunea pulmonară şi capilară 
cu semne proprii: dilatarea accentuată 
a trunchiurilor arterelor pulmonare de 
la “care pleacă în cîmpurile pulmonare 
arterele segmentare dilatate; periferia cim- 
purilor pulmonare are transparența ceva 
mai crescută din cauza vasoconstrictiei 
periferice (fig. 2.16). 

€ Creşterea fluxului sanguin pulmonar. 
Fenomenul este prezent in cardiopatiile 
cu sunt stinga-dreapta si are expresie ra- 
diologică dacă fluxul pulmonar depăşeşte 
de 1,5 ori, fluxul sanguin sistemic [90]. 
Imaginea radiologicá se caracterizează 
prin dilatarea atit a arterelor, cit şi a ve- 
nelor pulmonare, adică prin mărirea. hi- 
lurilor, cu păstrarea transparenţei nor- 
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e discrepanta centro peri- 
fericá si apico- bazala de 


e discrepantà de calibru 
centro-periferic 


calibru 


e hiperclaritate periferi 


tatea mita oi Gael 


e hipervascularizatie 
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e hipervascularizatie 
giobală echilibrată 


e discrepantă certro- 
periferică. de cclibru 


e hípervasculcrizatie 
periferică 


Fig. 2.16. Schema semnelor radiologice ale hipertensiunii pulmonare de tip arterial (după [80]). 


male а cîmpurilor pulmonare. Examenul 
ѕсоріс cu amplificatorul de luminozitate 
evidențiază  hiperpulsatilitatea arterelor 
pulmonare. mm stiti T 

e Scăderea fluxului pulmonar. Steno- 
zele pulmonare, dar mai ales cardiopatiile 
congenitale din: complexul Fallot зе. în- 
soțesc de reducerea. fluxului sanguin 
pulmonar. Radiologic acest fapt se traduce 
prin hiluri mici, artere şi vene pulmonare 
puţin evidente, iar cîmpurile pulmonare 
au hipertransparentá „accentuată. - =. 


2.3.1.5. UNELE ASPECTE js 
RADIOLOGICE PARTICULARE DIN 
PATOLOGIA CARDIOVASCULARĂ 


А BUS НН 


IC anuo 
Pentru clinicianul care se. confruntă си 
problemele "puse де insuficiența cardiacă 
este util să fie succint prezentate aspectele 
radiologice ale. pericarditelor. și! ale. cor- 
dului pulmonar. xq illod 

€ Diagnosticul radiologie al afecțiuni- 
lor pericardului, În condiţii normale peri: 
cardul nu se vizualizează radiologic, El 
capătă expresie radiologică numai în si: 
tuaţiile patologice în care crește cantitatea 
de lichid din sacul pericardic sau foifele 


Di 


sale se îngroașă. Pentru apariția expresiei 
radiologice este necesară acumularea unei 
cantități de peste 250-300 ml lichid peri- 
cardic.- Principalele semne care permit 
diagnosticul radiologic de revărsat peri- 
cardic sint: mărirea ariei cardiace de 
grade diferite, modificarea siluetei cardiace 
Si^ diminuarea sau dispariția pulsatilitatii 
cardiace [36, 90]. iu 
Mărirea ariei cardiace este în raport cu 
cantitătea de lichid pericardic şi se carac- 
terizeazá prin mărirea ambelor diametre, 
diametrul. transvers depăşindu-l pe cel 
longitudinal: În revărsatele sub 500 ml 
creșterea hemidiametrelor transverse (stg. 
şi dr.) este simetrică comparativ cu re- 
vărsatele mari, unde hemidiametrul sting 
este mai. mare. decit cel drept. Cresterea 
opacităţii pericardice într-un interval scurt 
de. timp pledează puternic în favoarea 
prezenţei. de lichid in. pericard. 

ө Modificarea formei siluetei cardiace 
este destul de caracteristică şi constă în 
rotunjirea şi bombarea marginilor drepte 
şi stingi ou ştergerea segmentatiei cu arcuri 
şi “mărirea · unghiurilor ' cardio-diafrag- 
matice. Imaginea capătă un aspect par- 
ticular „in carafă“i Pediculul vascular 
apare scurtat şi se continuă cu umbra 
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e hipervascularizatie 
globală echilibrată 


] periferică 


Fig. 2.16. Schema semnelor radiologice ale hipertensiunii pulmonare de tip arterial (după [80]). 


male a cimpurilor pulmonare. Examenul 
scopic cu amplificatorul de luminozitate 
evidenţiază  hiperpulsatilitatea. arterelor 
pulmonare. zt 

e Scăderea fluxului pulmonar. Steno- 
zele pulmonare, dar mai ales cardiopatiile 
congenitale din: complexul Fallot se. în- 
sotesc de reducerea fluxului: sanguin 
pulmonar. Radiologic acest fapt se traduce 
prin hiluri mici, artere şi vene pulmonare 
puţin evidente, iar cîmpurile pulmonare 
au hipertransparentá “accentuată. 


2.3.1.5. UNELE ASPECTE 
4 RADIOLOGICE PARTICULARE DIN 
| PATOLOGIA CARDIOVASCULARA 


4 31117 In) Us 
Pentru clinicianul care se confruntá cu 
problemele puse de insuficiența cardiacă 
este util să fie succeint prezentate aspectele 
radiologice ale. pericarditelor. si: ale. cor- 
duluí pulmonar. хр | 
e Diagnosticul radiologic al afecfiuni- 
lor pericardului, În condiţii normale peri: 
cardul nu se vizualizează radiologie, El 
capătă expresie radiologică numai in si» 
tuaţiile patologice în care crește cantitatea 
de lichid din sacul pericardic вап foitele 


sale se ingroasá. Pentru aparitia expresiei 
radiologice este necesará acumularea unei 
cantitáti de peste 250-300 ml lichid peri- 
cardic.- Principalele semne care permit 
diagnosticul radiologic de revarsat peri- 
cardic “sînt: mărirea ariei cardiace de 
grade diferite, modificarea siluetei cardiace 
şi diminuarea sau dispariția pulsatilității 
cardiace -[36, 90]. 

Mărirea ariei cardiace este în raport cu 
cantitatea de lichid pericardic şi se carac- 
terizeazá prin mărirea ambelor diametre, 
diametrul. transvers depăşindu-l pe cel 
longitudinal: În revărsatele sub 500 ml 
creşterea hemidiametrelor transverse (stg. 
Si dr.) este simetrică comparativ cu re- 
vărsatele mari, unde hemidiametrul sting 
este mai mare. decit cel drept. Creşterea 
opacității pericardice într-un interval scurt 
de timp pledează. puternic în favoarea 
prezenţei de lichid in. pericard. 

e Modificarea formei siluetei cardiace 
este destul de caracteristică şi constă în 
rotunjirea şi bombarea marginilor drepte 
si stingi ou ştergerea segmentatiei cu arcuri 
şi “mărirea - unghiurilor ^ cardio-diafrag- 
matice. Imaginea capătă un aspect pav- 
ticular „în carafá* Pediculul vascular 
apare scurtat şi se continuă cu umbra 


Г e discrepantă certro- 
| periferică de cclibru 


e hipervascuicrizație 


Fig, 2.17. Pericardită exsudativă (în incidență 

PA); siluetă cardiacă mărită global de volum 

си ştergerea arcurilor $1 medializarea pediculu- 
lui vascular creînd aspectul de carafă. 


cardiacă prin unghiuri aproape drepte 
(fig. 2.17.). Manevrele Valsalva şi Müller 
nu modifică forma și mărimea opacității 
cardiace. Incidenta de profil evidenţiază 
îngustarea spaţiului retrosternal $1 retro- 
cardiac си ştergerea unghiului .cardio- 
diafragmatic posterior. În funcţie de as- 
pectul cimpurilor. pulmonare: se poate 
aprecia natura epanşamentului pericardic; 
in transsudatele pericardice pulmonul are 
semne de stazá sau edem, iar in exsudate 
transparența pulmonară este normală 
sau chiar uşor crescută. 


Examenul dinamic evidenţiază, în func- 
tie de cantitatea de lichid, diminuarea sau 
abolirea pulsafülor- cardiace. 


În pericardita constrietivă („eoneretio 
cordis^) examenul radiologic arată un 
cord cu dimensiuni normale, fix în tim- 
pul manevrelor Valsalva si Müller, cu 
pulsafiile abolite global, dar de cele mai 
multe ori segmentar. În forma cu sim- 
fiză externă mediastinopulmonará (con- 
cretio cordis) imaginea cardiacă are con- 
tururile șterse şi prezintă difuz sau loca- 
lizat festonări din cauza proceselor. ade- 
renţiale. Cordul este imobil atit la mane- 
vrele respiratorii, cît si la modificările 
poziţiei corpului. În ambele forme de 
pericardită fibroasă sint prezente calcifi- 


cările a căror expresie radiologică este 
diferită (benzi lineare, inele, plăci calcare 
сіс.) și care se poate continua cu modi- 
ficări similare în cîmpurile pleuropulmo- 
nare $1 hiluri. 

© Elemente radiologice pentru diagnos- 
ticul cordului pulmonar. În formele cro- 
nice hipertensiunea pulmonară este ge- 
neratá de evoluţia îndelungată a unor 
afecţiuni parenchimatoase precum si de 
deformárile importante ale cutiei toracice. 

Examenul radiologic furnizeazá infor- 
mafii despre aspectul bolii pulmonare și 
gradul suferinţei cardiace. Afectarea car- 
diacă prin dilatarea şi hipertrofia VD 
cu rotarea consecutivă a cordului spre 
stinga si dilatatia arterei pulmonare cu 
ușoara ргоешщег{а a arcului mijlociu 
sting, realizează în ansamblu o configura- 
tie mitrală cu AS de dimensiuni normale. 

Tabloul radiologic pulmonar se carac- 
terizează prin transparență crescută, lăr- 
girea spaţiilor intercostale si diminuarea 
mobilității cupolelor diafragmatice. cu 
hiluri net conturate, bogat arborizate: În 
schemele! din figura 2.16 se pot urmări 
modificările radiologice ale circulației pul- 
monare din cordul pulmonar cronic, în 
comparație cu celelalte tipuri de hiper- 
tensiuni pulmonare. În incidența OAD 
este posibilă aprecierea dilatării arterei 
pulmonare, sradul de mărire a VD cu 
ocuparea spaţiului retrosternal şi lipsa 
măririi AS. 

Dacă în formele cronice de cord pul- 
monar examenul radiologic este relativ 
bogat în elemente diagnostice, in cordul 
pulmonar acut generat de. tromboembo- 
lismul pulmonar nu existà intotdeauna o 
expresie radiologică. Cu toate acestea, 
în funcţie de mărimea procesului trom- 
boembolic şi experiența examinatorului, 
examenul radiologic clasic poate furniza 
elemente- prețioase pentru diagnosticul 
tromboembolismului pulmonar cu sau 
fără infarct pulmonar. conseeutiv. 

Semiotica radiologicà a  emboliilor 
pulmonare, mneurmate de  intarctizare 


pulmonară poate fi sistematizată 
[64]: 

— diminuarea ‘volumului pulmonar = 
semn destul de frecvent — se traduce prin 
„micşorarea“ ‘спаригИог pulmonare şi 
ascensionarea title a celor două 
hemidiafragme; 

— modificarea diametrului vaselor pul- 
monare, care apar mai lărgite şi a. cáror 
expresie. radiologicá este dată de cres- 
terea componentei arteriale a hilurilor; 

— modificarea dimensiunilor si con- 
figuratiei cordului datorită dilatatiei arte- 
relor pulmonare si a cordului drept con- 
secutive hipertensiunii: pulmonare paro- 
xistice. Exprimarea, radiologică este аѕе- 
mănătoare си tabloul, intilnit la forma 
cronică de cord pulmonar; TETTE 

== hipovascularizatia sau  oligohemia 
este mai rar întâlnită. Ea poate interesa 
un lob sau chiar un pulmon. Apare, dacă 
Obstructia afectează un vas mare. Ima- 
ginea radiologică se caracterizează prin 
hipertransparenta . corespunzătoare lobu- 
lui sau pulmonului afectat cu absenţa sau 

sărăcirea marcată a. desenului vascular. 
Infarctul. pulmonar _ se produce. cind 
circulatia bronşică sau cea venoasă de 
întoarcere sînt compromise. Insuficienta 
cardiacă este una din. afecțiunile care 
creează O asemenea premisă, de aceea 
infarctizările pulmonare nu sînt rare aici. 
-Radiologic nu totdeauna apare clasica 
imagine opacă, triunghiulară. 'Opacităţile 
pulmonare date de infarct pot fi rotunde, 
ovalare sau pseudotumorale, adesea pla- 
sate juxtascapular. Cing sint localizate 
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Explorarea izotopică în ааб, Још 
noaste azi о expansiune crescîndă, AVan- 
tajele față de explorările. invazive sint 
multiple? avînd caracter atraumatie poate 
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fi efectuată şi la bolnavii cu stări cardio- 
vasculare grave, poate fi repetată ori de 
cite ori este nevoie; gratie perfecționării 
camerelor de scintilatie si a dotării lor 
cu calculatoare se pot realiza cu ușurință 
investigatii deosebit de complicate. Un 
element demn de subliniat este acela cá 
metoda nu are contraindicatii, cu exceptia 
sarcinii [87]. 

La bolnavii cu insuficientá cardiacá 
evaluarea izotopicá ajutá clinicianul la: 

— stabilirea substratului. etiologic, in 
special la. cei cu cardiopatii congenitale 
cu şunt (evidențiază prezenţa, tipul şi 
mărimea şuntului), la- coronarieni unde 
localizează şi apreciază extinderea ne- 
crozei miocardice (recente sau vechi). Tot 
la -această. categorie. de- pacienţi tehnicile 
radioizotopice permit aprecierea miocar- 
dului restant dupá accidentele acute. Ace- 
leasi tehnici furnizeazá elemente care ajutá 
la stabilirea- încărcării ventriculare la 
valvulari. Diagnosticul cardiomiopatiilor şi 
pericarditelor. este de asemenea sprijinit 
cu argumente radioizotopice; 

- — aprecierea performanţei ventriculului 
sting. De un interes deosebit se bucură 
această. metodă la bolnavii cu accidente 
acute coronariene si la cei cu insuficiență 
cardiacă congestivă postinf arct miocardic, 
cu suspiciune de anevrism ventricular; 

— aprecierea unor rezultate: terapeutice 
şi urmărirea evoluției bolii (de exemplu 
modificarea. performanţei ventriculare, e- 
valuarea . perfuziei, miocardice după un. 
by-pass. aortocoronarian etc.). 

Pentru realizarea. obiectivelor de mai 
sus explorarea izotopică dispune de două 
tipuri de tehnici: scintigrafia miocardicà 
si. gngiagerdiosrafia radioizotopică. 


2.32.1. SCINTIGRAFIA 
MIOCARDICĂ DE PERRUZIE. 


Evaluarea  neinvazivà a perfuziei mio- 
cardice prin metoda vizualizării scinti- 
grafice se bazează pe proprietatea unor 
bădlotrâsati de a fi preluaţi şi fixati de 
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muschiul cardiac proporțional cu fluxul 
sanguin coronarian. În ultimul deceniu 
s-au utilizat pentru studiul miocardului 
normal perfuzat următorii radiotrasori: 
potasiu 43 (K-43) si bioanalogii sái: 
rubidiu 81 (Rb-81), cesiu 129 (Ce-129), 
thallium 201 (T1-201) [79, 89]. Radiotra- 
sorul cel mai larg utilizat in prezent este 
thallium 201 care s-a impus faţă de cei- 
lalti prin avantajele sale farmacocinetice 
şi fizicochimice [9, 79, 89]. 

Captarea Т1-201 de către miocard este 
condiționată de fluxul sanguin corona- 
пап, de masa țesutului miocardic si de 
integritatea celulelor miocardice [89]. Con- 
secinta directă а normalitátii lor este vi- 
zualizarea pe scintigramá a unei radio- 
activități cardiace“ cuo anumitá^inten- 
sitate şi cu distribuţie uniformă; peretele 
ventricular'sting avînd cea mai mare masă 


de ţesut şi cea mai bogată perfuzie, va. 


avea şi cea mai intensă radioactivitate [9]. 
Scăderea regională a fluxului coronarian 
(coronaropatii), a capacității de extracţie 
a radiofarmaceuticului'" de. către” celulele 
miocardice (cardiomiopatii).sau reducerea 
masei de ţesut miocardic. (infarcte, cica- 
trici postinfarct, fibroze miocardice). si 
cel mai des combinarea lor va provoca 
scăderea zonală. a “concentraţiei -Tl-201, 
ariile respective apárind pe. scintigramá 
ca „zone reci“. 

Scintigrafia miocardicá de perfuzie. se 
realizează la repaus și la efort. Pentru 
efectuarea sa se injectează i.v. rapid 37-74 
MBq clorură de thallium-201. Vizualiza- 
rea scintigraficá se realizează în inciden- 
tele: anterioară, oblic anterioară stingă 
$ laterală stingă la 11-15 minute după 
administrarea radiotrasorului, Incidenfa 
de elecţie care diferenţiază cel mai bine 
vascularizatía coronarianá este OAS [9]. 


Sensibilitatea și specificitatea scintigra- 
fiei miocardice de perfuzie sint foarte 
mari. 

Utilitatea  seintigrafiei miocardice йе 
perfuzie cu Tl-201 a fost validață clinic 


$1 la pacienţii supuși chirurgiei cardiace 
de revascularizare miocardicá prin by- 
pass aorto-coronarian, pentru aprecierea 
semnificației funcţionale a leziunii steno- 
zante, delimitarea ariei ventriculare hipo- 
perfuzate $i pentru aprecierea reușitei 
reperfuzării miocardice. 

e Scintigrama miocardică în infarctul 
miocardic acut, Aportul său diagnostic 
este prețios acolo unde examenul clinic, 
electrocardiograma și datele bíoenzima- 
tice: sint neconcludente, iar bolnavul a 
dezvoltat relativ repede și fără un motiv 
aparent tabloul unei insuficiențe cardiace. 


Captarea selectivă a radiofarmaceu- 
ticelor de către zona de infarct miocardic 
acut s-a impus în ultimii ani ca o tehnică 
independentă neinvazivă în diagnosticul 
prezenţei si cuantificării necrozei mus- 
chiului cardiac [9, 13]. 

Indicatorul de marcare a zonei de 
infarct miocardic cel mai larg utilizat în 
prezent este 99Tc-pirofosfatul stanos in- 
trodus in cardiologie din 1972 de Boute. 
El se concentreazá selectiv in zona infarc- 
tizatá, imaginea scintigraficá vizualizind 
pozitiv zona afectată — „zona caldă“. 

Studiile. de microscopie electronică au 
demonstrat că expresia scintigraficà pozi- 
tivă pe care о. dă “Ic-pirofosfatul are 
la bază legarea chimică a radiotrasorului 
de către calciul depozitat în mitocondriile 
celulelor miocardice necrozate [9, 89]. 
Datele furnizate de studiile lui Coleman 
şi Dewanjee sugerează că fixarea chela- 
{Шог marcați cu %Тс se petrece nu nu- 
mai în mitocondriile. celulelor necrozate, 
ci într-un grad destul de important si în 
alte spaţii subcelulare sau chiar interstiţiale; 
legarea făcîndu-se probabil pe macromo- 
leculele denaturate în procesul ischemic, 
Captarea radiofarmaceuticului la nivelul 
necrozei miocardice se face în funcţie de 
relația dintre fluxul sanguin coronarian 
rezidual şi colateral solicitat să trimită 
izotopul către zona de infaret si în funcţie 
de severitatea lezării celulare care pro- 


duce legarea locală a complexului radio- 
nuclidic. Studiile experimentale au ară- 
tat о fixare a **Tc-pirofosfatului stanos 
în țesutul necrozat față de cel normal 
într-o proporţie de 10—25 la 1 [9, 89]. 

€ Imaginea scintigrafică normală evi- 
dentiazà prezența radioactivităţii la ni- 
velul sternului si al arcurilor costale, fárá 
vizualizarea siluetei cardiace. Aprecierea 
prezenței necrozei miocardice pe scinti- 
sramă se face în funcție de gradul inten- 
загі radioactivităţii si distribuţiei sale 
la nivelul ariei cardiace. În literatură există 
mai multe scale de apreciere a prezenţei 
şi întinderii zonei intarctizate. 

Recent, Hoiman [48] si Wynne au pro- 
pus folosirea unui sistem de gradatie care 
integrează într-o singură categorie consi- 
deratii cu privire la mărimea, intensitatea 
şi localizarea radioactivităţii cardiace (ta- 
belul 2.X.) 


Tabelul 2.X. CLASIFICAREA TIPURILOR 
SCINTIGRAFICE DE 
INFARCT MIOCARDIC 
ACUT (după Holman [48]) 


Tipul 
Errat Radioactivitatea cardiacá 
| 
A. NOR- | Captare miocardică absentă. Ra- 


MAL | dioactivitatea celor două hemito- 
race este egală. Nu se identifică 
silueta cardiacă. 


B. DIFUZ | Captare miocardică care depăşeşte 
radioactivitatea hemitoracelui 

drept, dar mai puţin intensă 
| decit a sternului, distribuită pe 


| întreaga arie cardiacă. 

C. FOCAL Captare miocardică crescută, dar 
| mai puțin intensă decit a sternului 

$1 care cuprinde 50% din ventri- 

culul stîng, 


D. FOCAL Captare miocardică egală sau mai 
întinsă decit а sternului, cuprin- 
zind sub 50%, din ventriculul sting. 

E. MASIV Captare crescută, egală sau mai 


i ă decit a sternului, cuprin» 
Vega 50% din ventriculul 
sting, 

__———  — — -—-—-—-—-— ——— 
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Acest sistem de interpretare furnizează 
informaţii predictive cu privire la compli- 
са{Ше şi rata mortalității pacienţilor cu 
infarct miocardic acut. Riscul cel mai 
mare îl prezintă pacienţii din ultimele 
trei tipuri. 

Studiile lui Botvinick [9] au arătat că 
mărimea anomaliei scintigrafice se core- 
lează strîns cu estimările enzimatice ale 
dimensiunilor infarctelor şi cu gradul de 
deprimare a performanţei ventriculare. 


2.3.2.2. ANGIOCARDIOGRAFIA 
IZOTOPICA 


Ca urmare a perfecţionării continue a 
camerelor de scintilatie, a dotării lor cu 
computere capabile să prelucreze pro- 
grame toi mai complexe şi a progreselor 
făcute de radiochimie în descoperirea de 
noi produse radiofarmaceutice superioare, 
angiocardiografia radionuclidă tinde să 
ocupe un rol tot mai important în eva- 
luarea noninvazivă a performanţei ventri- 
culare (stingi şi drepte), în studiul şun- 
turilor intracardiace etc. 


2.3.2.2.]. Tehnica primei treceri a 
radiotrasorului 


Tehnica permite studiul cavitàtilor cor- 
dului urmărind trecerea unică a unui 
bolus dintr-o substanță radioactivă prin 
inimă. Folosirea camerelor de scintilatie 
[9] şi a calculatoarelor electronice a lărgit 
sfera de aplicare a acestei tehnici. Dato- 
rită separării temporale ji anatomice а 
radioactivităţii în fiecare dintre cavitățile 
cardiace, angiocardiografia în sistem com- 
puterizat permite evaluarea cantitativă a 
performanţei cardiace (fractia de ejectie); 
de asemenea face posibilă evidenţierea 
şunturilor intracardiace și/sau calcularea 
fracţiilor regurgitante (mitrale, aortice, 
tricuspidiene), a volumelor telesistolice şi 
telediastolice. Tehnica permite evidenţie- 
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rea asinergiilor globale si regionale ale 
pereţilor ventriculari. 


e Detectia si cuantificarea sunturilor 
intracardiace. Principiul care permite detec- 
tarea sunturilor stinga-dreapta se bazează 
pe recircularea precoce a radiotrasorului 
la nivelul plăminilor şi inimii drepte dato- 
тїй comunicării între cavitățile stingi şi 
cele drepte. Metoda necesită o cameră 
de scintilatie tip Anger racordată Ја 
un computer gamma dotat cu sistem de 
înregistrare, stocare şi redare cinematică 
a datelor şi imaginilor activităţii cardiace. 
Radiofarmaceuticul utilizat în prezent este 
technetiu-99 pertechnetat. Detaliile de 
tehnică şi prelucrare a datelor pot fi 
găsite în unele lucrări recente [9, 18]. 
"O angiocardiogramă normală eviden- 
Ната circulaţia bolusului radioactiv prin 
vena cavă superioară, atriul drept, ven- 

triculul drept, arterele pulmonare, atriul 
stîng, ventriculul stîng şi aorta ascendentă. 

În prezența suntului stinga-dreapta зе 

vizualizează о persistență a radioactivi- 
ци la nivelul cîmpurilor pulmonare şi 
cavităţilor inimii drepte, datorită. recir- 
culării precoce a radiotrasorului prin co- 
municarea între cavitățile stingi şi cele 
drepte, Persistenta radioactivităţii este cu 


atit mai mare cu cit şuntul este mai - 


important [2, 7]. 
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e Curba normală a radioactivităţii pul- 
monare (fig. 2.18) se caracterizează prin- 
tr-un segment inițial plat (deoarece bolu- 
sul nu a ajuns încă în pulmon) urmat 
de un segment brusc ascendent corespun- 
zător radioactivităţii ajunse în patul capi- 
lar pulmonar şi un segment descendent 
care traduce ieşirea radioactivităţii din 
pulmon. După un interval de cca 12 se- 
cunde curba prezintă un al doilea croșet 
mai larg și cu amplitudine mai mică da- 
torat recirculării fiziologice a radioacti- 
vitátii sistemice. 

Atunci cînd există un gunt stínga-dreap- 
ta, curba radioactivităţii pulmonare este 
modificată prin apariția unui croget la 
nivelul segmentului descendent datorat re- 
circulării pulmonare precoce (fig. 2.19). 
Cu cit crogetul este mai proeminent și 
mai precoce cu atit suntul este mai 


“mare [2, 7, 33]. 


Aprecierea mărimii suntului se face 
prin analizarea de cátre computer a curbei 
de radioactivitate pulmonará si determi- 
narea prin metoda lui Maltz si Tre- 
vers a raportului dintre debitul sanguin 
pulmonar si cel sistemic (QP/QS). Metoda 
determină precis raportul ОР/О5 cu valori 
cuprinse intre 1,3—3. Valorile sub 1,3 
se obtin la normali sau la cei cu sunt 
stinga-dreapta mic [33]. 
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Fig. 2.19, Curba radioactivităţii pulmonare in 
sunturile stinga-dreapta, 


Pentru localizarea guntului sint necesare 
căutarea unor zone de interes la nivelul 
сау ог cardiace şi analizarea compu- 
terizatá a radioactivităţii dintr-o cameră 
cardiacă sau alta [9, 33]. Metoda nu este 
suficient de exactă şi nu dă satisfacţii în 
prezent, dar este susceptibilă de ameliorări 
în viitor. 

În prezența unui şunt dreapta-stînga 
bolusul radioactiv injectat i.v va fi de- 
tectat la nivelul inimii stingi, la puţin 
timp după vizualizarea inimii drepte, mă- 
rimea şuntului fiind proporţională cu 
intensitatea radioactivităţii inimii stingi. 

După evaluarea uzuală a trecerii bolu- 
sului radioactiv prin cavitatea cardiacă 
în replay, se delimitează la nivelul ariei 
cardiace însumate o zonă de interes la 
nivelul VS şi pulmonului drept sau sting. 
Curba radioactivităţii VS în funcţie de 
timp în absența suntului dreapta-stinga 
are un singur virf format dintr-un seg- 
ment ascendent care reprezintă intrarea 
radioactivităţii în ventricul şi un segment 
descendent corespunzător trecerii sale în 
aortă (fig. 2.20). 

Atunci cînd există un şunt dreapta- 
stinga curba radioactivităţii VS are două 
virfuri (fig. 2.21): primul datorindu-se 
singelui radioactiv scăpat din VD 1а 
nivelul comunicării, iar cel de-al doilea 
datorindu-se radioactivităţii venite nor- 
mal prin circulația pulmonară. Folosind 
о extrapolare exponențială a acestor vir- 
furi, mărimea debitului sanguin sguntat 
poate fi estimată din raportul dintre 
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Fig. 2.21. Curba radioactivităţii ventriculului 
stîng în comparaţie cu radioactivitatea pulmo- 
nară în șunturile dreapta-stînga. 


aria de sub primul virf si suma ariilor 
de sub cele două virfuri. Curba radioacti- 
vitátii pulmonare în funcţie de timp este 
şi ea modificată în sensul aplatizării, da- 
torită „furtului“ de singe radioactiv prin 
comunicarea interventriculară. 


2.3.2.2.2. Tehnica „la echilibru“ 
sincronizată cu electrocardiograma 


Evaluarea performanţei pompei ventricu- 
lare prin această tehnică se bazează pe 
detecția si vizualizarea dinamicii radio- 
activităţii cardiace, consecutive injectării 
iv. a unui radiotrasor gamma-emiţător 
cu remanenţă vasculară prelungită. Aici 
radiofarmaceuticul trebuie să atingă un 
echilibru în spaţiul vascular înainte de 
vizualizarea cavitátilor cardiace. Pentru 
a controla intervalul de timp în care sînt 
înregistrate imaginile cardiace, achizitio- 
narea datelor de către aparatura de detec- 
tie este sincronizată cu unda R de pe 
ECG, ca indicator a începutului fiecărui 
ciclu cardiac. 
Perfectionürile aduse în ultimii ani Sis- 
temelor de detecție şi de colimare à ca- 
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merelor de scintilatie, utilizarea ordina- 
toarelor la inregistrarea si prelucrarea 
automatică a datelor si imaginilor (după 
programe dinainte stabilite) și, în special, 
descoperirea procesului de marcare cu 
pirofosfat „in vivo“ a hematiilor de către 
Pavel în 1972 au făcut ca în prezent angio- 
grafia radionuclidă — tehnica „la echi- 
libru“ sincronizată electrocardiografic — 
sà fie cea mai precisá si mai utilizatá 
metodă de explorare noninvazivá a per- 
formantei cardiace. 

Prelucrarea de către computer prin 
programe speciale a datelor si imaginilor 
permite calcularea unor parametri dina- 
mici (fractia de ejectie, volumele ventricu- 
lare in telesistolă si telediastolă) precum 
şi a cineticii parietale, evidentiindu-se 
dissinergiile de contractie, globale sau re- 
gionale, ale peretilor ventriculari. 

e Evaluarea fractiei de ejectie a VS. 
Principiul care stá la baza tehnicii se ba- 
zează pe faptul cá schimbările cantităţii 
de radioactivitate din ventricul sînt direct 
proporționale cu schimbările volumului 
ventricular. Cunoscîndu-se numărul de 
impulsuri radioactive adunate automat 
în computer la sfîrşitul diastolei si a sis- 
tolei, fractia de ejectie (FE). corespunde 
diferenței. dintre. numărul de impulsuri 
din volumul telediastolic (VID) si cel 
telesistolic (VIS) raportată la impulsurile 
din VID conform formulei: 


РЬ UE. 
VID 


FE 100. 


Metoda necesită existenţa unei camere 
de scintilatie cuplate cu un electrocardio- 
graf, a unui computer şi a unor programe 
adecvate. Noi [18] am utilizat o cameră 
de scintilație DYNA 2 C PICKER ra- 
cordatá la un computer gamma SCIN- 
TRON 5-SCINTAG-BERTHOLD, си 
program de înregistrare şi prelucrare auto- 
matá a datelor si imaginilor radioactive. 
Principalele etape de desfăşurare a de- 
terminării FE a VS sînt următoarele: 

— marcarea singelui circulant după teh- 
nica marcării „in vivo“ a hematiilor fo- 
losind 10-15 mg pirofosfat stanos injec- 
tat i.v. (0,2-0,3 mg/kg corp); 

— poziționarea bolnavului pe masa ca- 
merei de scintilatie (decubit dorsal) si fi- 
xarea electrozilor ECG; 

— injectarea i.v. a cca 550-740 MBq 
99?Tc-pertechnetat  (trasorul radioactiv) 
care se leagă instantaneu de pirofosfat 
marcînd astfel întreaga cantitate de singe 
circulant; 

— poziţionarea detectorului camerei de 
scintilatie în incidență OAS (35%-45%) 
cu inclinare caudalá 5?-15? pentru eviden- 
tierea VS (fig. 2.22); 

— inregistrarea in memoria compute- 
rului timp de 1-2 min a citeva zeci de 
cicluri cardiace sincronizate in intervalul 
R-R de pe ECG; 

— prelucrarea datelor radioactive po- 
trivit programului din calculator; presu- 
pune parcurgerea mai multor etape 
(fig. 2.23). 


PLAN TRANSVERSAL PLAN FRONTAL 


vertricul drept 


ventricul stg CAMERĂ DE. SCINTILATIE 


Fig. 2.22. Poziţia de inregis- 

trare а angiocardiografiei ra- 

dioizotopice pentru calcularea 
fractiei de ejectie. 
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IDENTIFICAREA VIZUALA 
A TELESISTOLEI 
ŞI TELEDIASTOLEI _ 


DIASTOLE 
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Fig. 2.23. Etapele de prelucrare a imaginilor radioactivităţii cardiace pentru obţinerea fractiei de 


Tehnica descrisă în detaliu poate fi 
găsită în alte lucrări [9, 33]. Valorile nor- 
male ale FE calculate prin această metodă 
sint 55 + 6%. [18]. 

e Evaluarea cineticii parietale a VS. 
Angiografia radioizotopicá „la echilibru“ 
permite evaluarea seriată atit a FE, сії 
şi a motilității pereților ventriculari, in 
condiții de repaus si pe parcursul unor 
probe fiziologice sau farmacologice, la 
bolnavii cardiovasculari, indiferent de sta- 
rea generală sau hemodinamică [2, 9, 
18, 33]. 

Iniţial, aprecierea motilitátii pereţilor 
ventriculari prin tehnica radioizotopicá 
s-a bazat pe principii geometrice derivate 
din ventriculografia de contrast. În pre- 
zent se folosește metoda timp-radioacti- 


Fig. 2.24. Vizualizarea akineziei de perete 
tricular stîng. 


уеп- 


ejectie, 


vitate propusá de Parker si Secker-Walker 
care prezintá avantajul cá permite nu 
numai evaluarea peretelui ventricular în 
“lungul său, ci și a întregii cavități ventri- 
culare tridimensional, apreciind indepen- 
dent modificarea volumului sanguin în 
diversele regiuni ale VS pe care ne pro- 
punem a le cerceta [18, 33]. 

Tehnica determinării cineticii parietale 
este aceeași ca şi pentru determinarea FE, 
prelucrarea datelor de radioactivitate fă- 
cîndu-se după un program propriu. Afi- 
şarea automată a rezultatelor permite 
atit detectarea vizuală a anomaliilor pe- 
retelui ventricular, cît și studiul cineticii 
parietale ventriculare evidentiindu-se aki- 
neziile (fig. 2.24) sau mişcările parado- 
xale (fig. 2.25). 


Fig, 2.25. Vizualizarea mişcărilor „paradoxale 
ale peretelui ventricular sting. 
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24. EVALUAREA 
' ECOCARDIOGRAFICÁ 


Aportul ecocardiografiei in studiul insu- 
ficientei cardiace este deosebit de impor- 
tant deoarece oferă date extrem de va- 
loroase (comparabile cu cele obținute 
prin metode invazive) pentru diagnosticul 
etiologic si permite estimarea in dinamicá 
a funcţiei de pompă a inimii şi a indicilor 
de contractilitate a ventriculului sting 
(VS). Ecocardiografia, cea mai reprezen- 
tativà tehnică neinvazivá din cardiologie, 
intrată in uzul clinic in ultimii ani, fur- 
nizeazá o reprezentare graficá a anatomiei 
cordului in dinamicá din mai multe in- 
cidente (fig. 2.26). Pe lingá datele de 
morfologie normală si patologică a struc- 
turilor cardiace, ecografia este capabilà 
si furnizeze elemente importante privind 
functia hemodinamicá a inimii, sá sta- 


fig. 2.27 fig. 2,28 

Fig. 2.26, Schema sec(iunilor anatomice reali- 

zate de traductorul ultrasonic pentru vizualiza- 
rea structurilor cardiace: 


VD — ventriçu! drept; VS — ventricul sting; SIV —sept 

interventricular; MP — muschi papilari; VM — valvă mi- 

trală; SAo — sigmoide aortice; AS — atriu sting; 40— 
aortă, 


bilească corelaţii reproductibile între mor- 
fologie și alterările funcţionale și, în spe- 
cial, să aprecieze starea contractilitátii 
miocardului. 


2.4.1. BAZELE | 
MORFOFUNCTIONALE | 
ALE ECOCARDIOGRAMEI 

NORMALE 


2.4.1.1. ASPECTUL ECOGRAFIC 
AL APARATULUI VALVULAR 
AL CORDULUI 


Prezentarea succintá a unor date privind 
ecocardiograma normală uşurează abor- 
darea modificárilor morfofunctionale ale 
aparatului valvular produse de diversele 
leziuni si repercusiunile acestora asupra 
anatomiei şi funcţiei cavitátilor cardiace. 

e Valva mitrală. Pe ecogramă (fig. 
2.27), punctul D corespunde sfirşitului 
sistolei, iar punctul E deschiderii ma- 
xime a cuspidei anterioare. După punctul 
E urmează 4 faze de umplere diastolică: 

— faza I; E-F, adesea nu se inregis- 
trează; este faza iniţială, a umplerii ra- 
pide; aparatul valvular se mişcă gradat 
posterior; 

— faza a Il-a; FyF, faza de umplere 
mai lentă; cuspidele se mişcă una către 
cealaltă în poziţie semiinchisá; 

— faza a III-a, faza diastolică а um- 
plerii ventriculare lente, este vizibilă la 
cei cu frecvență cardiacă joasă si este re- 
prezentată pe ecogramă de oscilații de 
mică frecvenţă ale cuspidei anterioare, ca 
o consecință a curgerii singelui prin ori- 
ficiul mitral; 

— faza a IV-a diastolică este reprezen- 
tată de contracția atrială (a cărei con- | 
tributie la umplerea ventriculară este apre- 
ciată de unii autori ca fiind de 20% din 
volumul diastolic); ea realizează o mis 
care rapidă către sept a cuspidei ante- 
rioare, redeschizind valva pînă la punc- | 
tul A. 


Fig. 2.27. Schema aspectu- 

lui ecografic al valvei mi- 

trale Я ventriculului sting ра 

cu parametrii ce зе măsoară 
uzual: 


AESM — amplitudinea excursiei 
sistolice maxime; PESM — panta 
excursiei sistolice maxime; PEDM 
— panta excursiei diastolice ma- 
xime; DID — diametrul teledia- 
stolic; DTS — diametrul telesisto- 
lic; PDI-—panta diastolică de 
închidere; VD — ventricul drept; 
GSIVd — grosimea septului inter- 
ventricular in diastolă; GSIVs— 
grosimea septului interventricular 
in sistolá; GPVs— grosimea . pe- 
retelui ventricular іп  sistolá; 
GPVd — grosimea peretelui ven- 
tricular in diastolă. 


Cuspida posterioară se mișcă spre pe- 
retele ventricular stîng, realizind imaginea 
„în oglindă“ sau aspectul de W. Punctele 
simetrice faţă de cuspida anterioară se 
notează cu E, Е, А’. 

După sistola, atrială, valva mitralà în- 
cepe să se închidă înainte de sistola ven- 
triculară. Punctul C reprezintă închiderea 
sa completă, fiind cel mai posterior punct 
al cuspidei anterioare. 


Această mișcare normală a celor două 
cuspide în diastolă se defineşte ca plia- 
bilitate diastolică. 

Uneori, la pacienţii cu presiune tele- 
diastolică crescută se înregistrează un 
punct intermediar al închiderii sistolice 
notat cu B. ASPIRE 

Pliabilitatea diastolicá a valvei este 
influenfatá de urmátorii factori: 

1. Supleţea celor două cuspide. 

2. Funcţionalitatea celorlalte compo- 
nente ale aparatului mitral: inel, cor- 
daje, pilieri, 

3. Gradientul de presiune atrio-ventri- 
cular sting. 

4, Intervalul PQ al ECG; 


5. Frecvența cardiacă. Tahicardia tinde 
să scurteze închiderea: diastolică (pe eco- 
cardiogramă se produce fuziunea pantei 
diastolice E-F), în timp ce bradicardia 
determină oscilaţii ale cuspidei anterioare. 

Panta E-F este o caracteristică eco- 
grafică fundamentală. Ea este influențată 
de debitul sanguin ce' traversează aria 
orificiului mitral, fiind un parametru al 
umplerii diastolice. 

Determinarea parametrilor ecocardio- 
grafici ai valvei mitrale se referă la ca- 
racteristicile cuspidei anterioare (tabelul 
2.XI.) 

Panta (velocitatea) E-F exprimă de 
fapt viteza, în mm/s, a închiderii diastolice 
şi se determină grafic prin tangenta un- 
ghiului E, din triunghiul dreptunghic a 
cărui ipotenuză este E-F, iar cateta alà- 
turatá este unitatea de timp=ls 
(fig. 2.27). Pentru acest motiv considerăm 
că nu este o greşeală de fond, dacă defi- 
nim velocitatea prin pantă. Pentru acu- 
таке se face media pantelor E-F la 
cinci determinări consecutive. Amplitu- 
dinea excursiei cuspidei anterioare se ma- 
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Tabelul 2.XI. PARAMETRII ECOCARDIOGRAFICI AI CUSPIDEI MITRALE 


ANTERIOARE 


e pi a a а: i iai 


Parametrul 


FELNER Laboratorul nostru 


Amplitudinea de deschidere C-E sau 
D-E (mm) 

Panta de închidere diastolică 
E-F (mm/s) 

Panta de închidere sistolică A-C(mm/s) 
simea cuspidei (mm) 


30 + 4,46 (23—38) 26 = 


125,39 + 41,94 (62—190) | 120 = 11 
235, Bl 67,19 (112—400) | 210 + 21 4 (140—370) 
4/75 + 1 „28 (3—6) 3,2 + 0,5 


2,3 (21—33) 
,2 (70 — 180) 
‚5 (2—5) 


— —————————__—_———————_—_—_—_—_—_——_———— 4 


soară în milimetri, ре verticala, punctului 
C, la nivelul punctului E (unii autori 
măsoară de la punctul D, diferenţele fiind 


nesemnificative). Desigur că amplitudinea - 


mişcării cuspidei anterioare. este variabilă 


cu poziția valvei față de fasciculul de, _ 


ultrasunete şi de aceea este necesară stan- 
dardizarea tehnicii de înregistrare. În 
modul amintit pentru panta E-F, se pot 
determina şi alte pante: A-C, de închidere 
sistolică, D-E, de deschidere. diastolicá; 
valorile normale din literaturá precum si 
cele proprii sint date in tabelul 2.XI. 

e Valva aortică. Înregistrarea semilu- 
narelor aortice este dificilă. Gramiak ra- 
portează înregistrarea valvei in diastolă 
la AR din cazuri, iar in sistolá la mai 
puţin. de 50%. Valva normală se, inre-. 


gistrează orientind fasciculul de ultra- 
sunete medial si anterior fatá de valva 
mitrală (fig. 2.26 şi 2.28). Ecoul maxim 
de separare sistolică a celor două semi- 
lunare este de 16-20 mm. Existența unei 


fluturări sistolice (50-100 Hz) cu ampli- 


tudine mai micá de 1 mm se considerá 
normală. Semilunara anterioară cores- 
punde semilunarei aortice drepte, semi- 
lunara posterioară este semilunara aortic 
necoronariană, ecoul median, ocazional în- 
registrat, corespunzind semilunarei stîngi. 
În diastolă, ecoul йе închidere se inre- 
gistrează echidistant față de pereţii aortici, 
în mod normal existind un interval de 
separare între cele două semilunare mai 
mic йе 3 mm. 


„Fig, 2.28. Schema aspectului eco- 

grafic al aortei, sigmoidelor aortice 

$i atriului sting cu parametrii ce se 
măsoară uzual: 


РРАо — perete posterior aorto; PAdo — 
perete anterior aortie; PPE — perioada 
de preejecție; PEFS — perioada de ejectie 
a Хеш ul sting; PPAS— perete pos- 
terior al atriului Suh. EI A — excursia 
inelului aortio; - 
lică a sigmoidelor prata. Sed — sigmoi- 
da anterioară; Seh— sigmoida posterioară ; 
1 DAS — diametrul ; endocavitar al atriului 
sting; X si OA (cu modalităţile lor de 
ИШЧИ de golire & aimulul süng 
cul gi a atriului s! 
NM ' (GAS = XIOA), 


Te Zoe oo ee 


Elasticitatea peretelui aortic este carac- 
terizatà de panta peretelui anterior aortic 
in sistolá (A) si de excursia maximá a 
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acestuia. Valorile normale ale parame- 
trilor valvei aortice, inelului aortic si 
atriului sting sint date in tabelul 2.XII. 


Tabelul 2.ХИ, VALORI NORMALE: AORTÁ, VALVÁ AORTICÁ, ATRIU STÍNG 


(conform fig. 2.28) 


—————————————————————————————————————— 


Parametrul 


FELNER Laboratorul nostru 


00 шш = „ш ш шшшшшшщшшшышшшшш—„ышш---—„—„——„—— 


Diametrul inelului aortic (mm) 

Ecoul de separare sistolică (mm) 

Diametrul endocavitar al atriului stg. 
(mm) 


Grosimea peretelui aortic (mm) 


28,38 + 4,94(26—36) 
20,5 + 5,0(15—27) 


27,34 + 5,74(12—35) 
О) 


29 + 1,5(27 — 35) 
21 + 0,6(19—28) 


30 + 4,6(17—39) 
Статіак 
6,3 + 0,8(5—9) 


Conul de ejectie al ventriculului sting 
are diametrul de 20-35 mm. 

e Valva tricuspidă. Situată anterior de 
valva mitralá, la 40-60 mm fatá de pe- 
retele toracic, valva tricuspidá poate fi 
înregistrată ecocardiografic după repe- 
гагеа valvei mitrale, înclinînd fasciculul 
de ultrasunete către stern si. superior. 
Înregistrarea completă a cuspidelor val- 
vulare, dificilă la normali, devine facilă 
la pacienţii cu ventricul drept mărit. Cel 
mei uşor se înregistrează mişcarea dias- 
tolicá de deschidere, (D-E) а cuspidei 
anterioare. Ecograma tricuspidei este si- 
milará cu cea a mitralei si de aceea dife- 
rentierea aspectului ecografic se face dupá 
rapoartele anatomice față de vasele mari. 
Astfel, în timp ce cuspida anterioară ат 
valva mitrală constituie continuarea pere- 
telui posterior aortic (fig. 2.26), cuspida 
valvei tricuspide nu are corespondent ana- 
tomic de continuitate cu valva aorticá 
sau pulmonară, desi uneori se inregistrea- 
ză în continuarea peretelui anterior aortic. 

. Măsurătorile parametrilor pentru tri- 
cuspidá sint similare cu cele pentru mi- 
tralá; se folosesc totusi numai amplitu- 
dinea de deschidere D-E $i panta E-F. 

“e Valva pulmonară. Poziţia anatomicá 
а valvei precum $i interpoziţia pulmo- 
nului între traductor $i artera pulmona- 


ră fac. dificilă înregistrarea ecografică 
a semilunarelor pulmonare. Dilatatia 
de -arteră pulmonară deplasează : lama 
de pulmon ce se află anterior si permite 
fasciculului. de ultrasunete să traverseze 
neatenuat valva pulmonară,  facilitînd 
vizualizarea acesteia, îndeosebi dacă este 
anormală. În mod obișnuit se înre- 
gistrează numai semilunara posterioară 
datorită poziţiei sale perpendiculare 
pe fascicul, în timp ce anterioara se 
află paralel .cu acesta. Mişcarea valvei 
pulmonare este determinată de afluxul de 
sînge care pătrunde în ventriculul. drept 
in proto si mezosistolá, imprimind o de- 
plasare posterioará a semilunarei pe panta 
Е-Е. Sistola atrială accentuează mişcarea 
posterioară şi creşte gradientul normal de 
presiune diastolică dintre artera pulmo- 
nară și ventriculul drept. Pe ecogramă se 
înscrie unda „а“ ce urmează sistolei elec- 
trice atriale P. Relaţia „a“— Р este 
demonstrată la pacienții cu bloc A—V 
si dispare in fibrilatia atrialá, Adincimea 
deflexiunii „a“ variază cu ciclu! respira- 
tor, fiind maximă în inspir. ` 

Factorii care influențează relația de pre- 
siune între ventriculul drept şi artera pul- 
monară produc modificări ale aspectului 
mişcării valvei pulmonare. Astfel, inspi- 
rul crescind întoarcerea venoasă, creşte 
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amplitudinea „а“; de asemenea, bradicar- 
dia, prin perioada diastolică alungită, 
determină în artera pulmonară o presiune 
diastolică mai mică, comparativ cu pre- 
siunea din ventriculul drept. Fenomene si- 
таге se înregistrează $1 în complexele 
ce succed extrasistolele atriale sau ven- 
triculare. Factorii ce cresc adîncimea undei 
„а“ nu sint foarte numerosi: 

1. intervalul PR alungit; 

2. bradicardia; 

3. extrasistolele atriale sau ventriculare; 

4. creşterea volumului ventricular drept 
diastolic în: 

a. defectul septal interatrial; 
b. insuficienţa tricuspidiană; 
c. insuficiența pulmonară. 

5. prezenţa de lichid pericardic; 

6. inspiraţia profundă. 

Perioadele de preejectie- ventriculară 
dreaptă (PPVD) și de ejectie ventriculară 
dreaptă (PEVD) pot fi calculate din eco- 
grama pulmonară. Deschiderea si închi- 
derea valvei pulmonare este similară cu 
cea a valvei aortice. Principalele măsură- 
tori ale valvei pulmonare sînt redate în 
tabelul 2.XIII. 


Tabelul 2. XIII. VALORILE NORMALE ALE 
VALVEI PULMONARE 


———7 


Parametrul NANDA HERSCHFELD 


=———————————— 


Amplitudinea „а“ 
(mm) 4,4 + 0,46 — 
Amplitudinea B-C 
(mm) 
Perioada de pre- 
ejectie 
ventricul drept |85 = 4,36 
(PPVD) (ms) 
Perioadă de ejecţie 
ventricul drept 
(PEVD) (ms) — 185—375 
PPVD/PEVD — 0,24 (0,16—0,30) 
_ —_—————-— 


8,7 + 0,9 = 


40—95 


Gramiak consideră că presiunea medie 


din artera pulmonară (PAP) poate fi esti- 
mată din mișcarea valvei pulmonare. 


Astfel, în hipertensiunea pulmonară (HTP) 
medie și moderată amplitudinea „a“ este 
mai mică de 3 mm. În HTP severă „a“ 
este absentă în ritm sinusal. Herschfeld 
consideră că raportul PPVD/PEVD per- 
mite aprecierea stării hemodinamice a 
patului vascular pulmonar. Valorile mai 
mici de 0,30 se corelează cu o presiune 
diastolică în artera pulmonară de < 15 mm 


Hg si о PAP de «25 mm Hg, în timp се 
valorile peste 0,39 corespund la presiuni 
mai mari de 25 mm Hg si, respectiv, de 
45 mm Hg. Estimările sînt incorecte in 
prezența blocului complet de ramură 
dreaptă sau a altor tulburări de conducere. 


2.4.1.2. ESTIMAREA | 
ECOCARDIOGRAFICĂ A FUNCȚIEI 
DE POMPĂ A INIMII 


2.4.1.2.1. Aportul atriogramei stingi 


Înregistrarea ecograficá în modul M a 
atriului sting presupune determinarea dia- 
metrului endocavitar atrial (DAS), de 
obicei pe direcția antero-posterioará si 
numai in cazurile de dilatatie atrială im- 
portantá si a diametrului supero-inferior. 
O mare parte din energia de umplere a VS 
este stocatá in peretele atrial si aortà. 
Kinetica atrialá se reflectá la nivelul pere- 
telui posterior aortic si al peretelui atrial. 
Studiul atriogramei stingi (fig. 2.28) ofe- 
rá indicatii cu privire la calitatea umplerii 
VS prin analiza parametrilor arátati (dia- 
metrul endocavitar atrial sting — DAS, 
indicele de golire a atriului sting—IGAS, 
excursia inelului aortic — EIA). Desigur 
cá umplerea atrialà este dependentà de 
debitul venelor pulmonare, care poate fi 
mic în anomaliile de vărsare a acestora, 
precum şi de calitatea golirii atriului, deci 
de umplerea ventriculului stîng. Barajul 
mitral din valvulopatia mitrală, creşterea 
presiunii diastolice în ventriculul sting, 
consecință a suprasarcinii de volum sau a 
reducerii complianței miocardice, mo- 


difică calitatea. golirii atriale și se eviden- 
tiazà ecocardiografic prin creșterea DAS 
şi diminuarea IGAS și EIA. 


2.4.1.2.2. Aportul 
ventriculogramei stîngi 


Diametrele endocavitare ale ventriculului 
stîng. Prin modul M ecocardiografic, din 
punct de vedere tehnic este imposibilă. de- 
terminarea axei mari a ventriculului stîng. 
Cele mai multe dintre datele obţinute 
despre forma şi funcţia ventriculului stîng 
sint derivate din măsurarea axei mici a 
„camerei ventriculare. Axa mică este mă- 
surată ca distanţa de la marginea stingá a 
septului la endocardul peretelui posterior 
ventricular (fig. 2.27). Initial determina- 
rea axei mici a dat nastere la dispute in 
literatura de.specialitate, rezultatele. fiind 
reproductibile pentru același individ, dar 
discordante pe loturi similare. S-a înfiin- 
tat cu un deceniu în urmă, Comitetul de 
standardizare al modului M de pe lingă 
Asociaţia americană de ecocardiografie 
care recunoscînd că valorile axei mici pot 
fi diferite în funcţie de spaţiul intercostal 


in care este plasat traductorul si de angu- :- 


latia fasciculului de ultrasunete a reco- 
mandat ca înregistrarea să se facă in spa- 

| fiul IV, iar ca reper să fie luată ecograma 
mitrală. Determinările efectuate imediat 
-sub valva mitrală au furnizat valori cu un 
grad mare de reproductibilitate. 

În dinamică axa scurtă se determină în 
diastolă în dreptul undei R de pe tra- 
seul ECG de referință, iar în sistolă la na- 
dirul mişcării septului interventricular 
(fig. 2.27). Pot surveni unele diferenţe 
care tin de configuraţia peretelui toracic, 
sau de geometria ventriculului. 

Valoarea medie obținută pentru dia- 
„metrul telediastolic (DTD) este de cca 
50,8 + 4,2 mm, iar pentru diametrul te- 
lesistolic (DTS) este de cca 30 + 3 mm. 
Márirea diametrelor endocavitare poate 
constitui un indicator preţios al dilatatiei 
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camerei ventriculare si demonstrează in- 
trarea în acțiune a mecanismelor compen- 
satorii conform legii Frank-Starling în 
afecțiunile cardiace care duc la insuficiență 
ventriculară. 

e Estimarea volumelor ventriculare. În 
sistemul ecocardiografic M prin determi- 
narea axei mici se poate estima volumul 
ventricular. Rezultatele raportate în lite- 
ratură, privind corelatia cu volumele apre- 
ciate angiografic, sînt divergente între di- 
verşi autori. Totuși metoda este utilă 
atunci cînd se studiază în dinamică aceşti 
parametri, bolnavul fiind propriul său 
martor. Ecocardiografia bidimensională 
elimină o parte din erorile sistemului mo- 
noplan în aprecierea volumului prin deter- 
minarea şi a axei lungi ventriculare, iar 
corelatia cu măsurătorile angiocardiogra- 
fice este mai apropiată de 1. — 

Folosind modelul geometric al elipsoi- 
dului, căruia i se determină axa mică, se 
pot calcula volumele după formula Teich- 


holz: 


(24 -- D) 


Formulele care folosesc axa micá in esti- 


D?. 


у 


“marea volumelor sint imprecise în situații 


în care există asinergii segmentare de con- 
tractie ale peretelui ventricular. 

Volumul-bătaie (VB) poate fi calculat 
cu expresia: 


VB = VID — VIS. 


În suprasarcina de volum a ventriculului 
VB subestimează performanţa VS deoarece 
creşte amplitudinea excursiei sistolice a sep- 
tului şi peretelui ventricular, iar în prezența 
regurgitatiei mitrale supraestimeazà vo- 
lumul ejectat prin orificiul aortic. Re- 
ducerea debitului aortic în această situa- 
tie este probati ecografic prin inchiderea 
gradatá a semilunarelor. Cu ajutorul eco- 
gramei aortice (fig. 2.28) se pot deter- 
mina perioadele de preejectie Я cjectie ale 
ventriculului sting (PPE şi PEVS). Din 
produsul dintre PEVS şi deschiderea, sis- 
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tolică a semilunarelor (DSS) rezultă vo- 
lumul-bătaie aortic (VBAo). 

Scüderea debitului transmitral in ab- 
sența leziunilor primare ale valvei mitrale 
se poa te estima pe baza reducerii ampli- 
tudinii de deschidere (EE') si a pantei 
diastolice de închidere (PDI). Debitul 
transmitral, calculat din parametrii eco- 
gramei mitrale după formula: 

, 
VBm = E + PR) x 100 m 
FC FC 
este asimilat de Rasmussen ca volumul-bă- 
taie mitral (VBm). În absența barajului 
mitral prin valvulopatie, debitul poate fi 
redus şi in alte situaţii, cum sînt suntul 
stinga-dreapta supravalvular (aspectul de 
„pseudostenoză шига!а“), modificările de 
compliantá ale ventriculului sting generate 
de mai multe cauze (hipertrofie, ischemie, 
necrozá etc.). 

Măsurarea intervaleor PR si AC 
(g. 2.27) apreciază indirect presiunea 
diastolică а ventriculului sting şi reali- 
zează o corelație bună cu volumul-bătaie. 
Intervalul PR este, in mod normal, mai 


mare cu peste 0,06 s decit AC (PR—AC> 
2 60 ms). 

Din multiplicarea  volumului-bătaie 
(VB) — obţinut prin oricare din metode — 
cu frecvenţa cardiacă (FC) rezultă debi- 
tul cardiac (DC) care, raportat la supra- 
faţa corporală, devine indicele cardiac (IC). 

ө Fracţia de ejecţie (FE). Raportarea 
volumului-bătaie (УВ) la volumul tele- 
diastolic reprezintă fracţia ejectatá $i аге 
urmátoarea expresie: 

Шр 


"VID. 

Valorile extreme ale FE normale sînt cu- 
prinse între 0,5 și 0,8. Scăderea FE sub 
0,5 semnifică ineficienta de pompă a VS. 


2.4.1.2.3. Aprecierea 
ecocardiografică în modul M a 
mecanicii contractiei miocardice 


Parametrii ecocardiografici ai contractiei 
peretelui ventricular sting sint ilustrati gra- 
fic in figura 2.27, iar semnificatia lor este 
redatá in tabelul 2.XIV. 


“Tabelul 2.XIV. PARAMETRII ECOCARDIOGRAFICI AI CONTRACTIEI VS 


Denumire 


Mod de calcul 


Te: 


Semnificatie 
, fiziopa'ologică 
| бац clinică 


Valori normale 


1. Amplitudinea excursiei sistolice AESM 
maxime 

2. Viteza excursiei sistolice VES 

4. Panta excursiei sistolice maxime | PEMS 

4. Panta excursiei diastolice maxime | PEMD 

5, Fracţia scurtării circumferinței FSC; A 

6. Viteza de scurtare circumferen- | VSFC 
țială 

7, Velocitatea excursiei maxime sis- | VEMS 
tolíce 

8. Velocitatea normalizată а VNEMS 


excursiei maxime sistolice 


— 8—14 mm Fortà de con- 
tractie 
АЕЅМ 27—58 mm/s 
PEVS 
40—80 mm/s 
— 105—215 mm/s Compliantà 
miocardică 
DTD-DTS., 28-14] 
DTD 3 
TD БИС 
DTD— 
—— — | 0,85—1,4 cite/s 
DTDXPEVS ,85— 1,4 circ/s 
PE 
S 130—280 mm/s? 
VEMS 
DTD 


Parametrii enumerati sint indicatori eco- 
cardiografici ai contractilitátii miocardice, 
se referă la relația forfá-velocitate şi au 
semnificație deosebită în studiul dinamic 
al funcţiei de contracție miocardică. 

Determinind ecocardiografic grosimile 
structurilor ventriculului sting si diame- 
trele endocavitare telesistolic si teledias- 
tolic se poate aprecia factorul de tensiune 
al peretelui prin raportarea grosimilor 
la raza diastolicá sau sistolică, astfel: 

— factorul de tensiune sistolicá al pere- 
telui ventricular sting (ЕТР5) 


_ X(GSIVs-- GPs), 
DTS Е 


FTPs 
— factorul de tensiune diastolică al 
peretelui ventricular sting (FTPd) 


2(GSIVd+GPVd) Е 
DID 


ЕТРА = 


unde GSIV este grosimea septului inter- 
ventricular, iar СРУ grosimea peretelui 
ventricular (fig. 2.27). 

Complianta (distensibilitatea) miocardi- 
cá reflectă variațiile de volum ale ventri- 
culului in functie de presiunea intracavi- 
tará. Cauzele cele mai frecvente de redu- 
cere a compliantei sint hipertrofia si ne- 
croza miocardicá, precum si dilatatia im- 
portantá a ventriculului. 

Presiunea crescutá din ventriculul sting 
modifică semnificativ pliabilitatea diasto- 
lică a valvei mitrale. Astfel, reducerea de- 
bitului mitral este dedusă ecocardiografic 
din diminuarea amplitudinii de deschi- 
dere DE şi a pantei diastolice de închidere 
PDI. Contrac(ia atrială este bine expri- 
mată ecocardiografic prin unda A care 
depășește in amplitudine excursia ini- 
пай E а cuspidei anterioare, De aseme- 
nea, indicii de contractilitate miocardicá 
sint diminuati și parametrii ce reflectă 
golirea atrială, modificaţi. 
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2.4.1.2.4. Estimarea 
efortului de adaptare a cordului 


Dilatatia si hipertrofia sint cunoscute ca 
mecanisme compensatorii de adaptare a 
cordului la suprasarcina de volum sau 
presiune a ventriculului stîng şi pot fi 
cercetate ecocardiografic. Hipertrofia este 
determinată ecografic prin măsurarea gro- 
similor sistolice şi diastolice a septului şi 
peretelui ventricular (fig. 2.40). 

e Masa ventriculară stingă (MVS) se 
calculează din volumul masei ventriculare 
stîngi (MVS) care se inmulteste cu greu- 
tatea specifică a mușchiului cardiac, după 
formula: 


MVS = 105 x VMVS = 
= 1,05(РТР + GPVd + GSIV dy — 
— (DID). 
e Indicele volum-masă (IVM) se de- 
duce din: 
mM РТР... 
GPVd 


e Aria secțiunii diastolice a peretelui 
ventricular (ASd) se estimează din formula: 


a DTD 3 
asa (229. + cer) - (229) 


şi se exprimă in сш. 
e Volumul ventricular total (УРТ) se 
determiná prin relatia: 


VVT = (РТР + GPVd + GSI Vdy. 


Situatia in care volumul ventricular de- 
vine mult mai mare decit masa este de- 
finitá de Schuler ca hipertrofie excentrică, 
raportul între masa ventriculară şi aria 
cavității menginindu-se în limite normale. 
Dacă raportul între masa ventriculului 
sting si aria cavității ventriculare. creşte 
prin mărirea masei şi reducerea ariei, 
atunci relația defineşte o hipertrofie con- 
centricá. 
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2.4.2. ASPECTE ECOGRAFICE 
CARACTERISTICE PENTRU 
ANUMITE ETIOLOGII ALE 
INSUFICIENTEI CARDIACE 


Evaluarea unui cord mărit cu sau fără 
insuficiență cardiacă congestivă este una 
din cele mai frecvente probleme de diag- 
nostic în cardiologia clinică. Cu toate că 
etiologia poate fi precizată de obicei prin 
prezenţa unor semne decelabile clinic, 
diagnosticul poate rămîne incert la un 
număr destul de mare de pacienţi. Eco- 
cardiografia aduce date utile; în evaluarea 
pacienţilor cu insuficiență cardiacă con- 
gestivă in special dacă etiologia este ne- 
precizată. . 

Tipurile de afecțiuni cardiace ce se pot 
intilni în cazurile de insuficiență- cardiacă 
cu cord mare sînt următoarele: 

Cauze extrinseci de cardiomegalie: 

— revărsate pericardice. 

Cauze intrinseci de cardiomegalie: 

— valvulopatii; 

— cardiopatii congenitale; 

— afecțiuni ale arterei pulmonare; 

— hipertrofie VS în cadrul НТА; 

— cardiopatie ischemică; 

— cardiomiopatii. 

О mărire a inimii însoţită de unele 
semne de insuficiență cardiacă poate să 
apară în prezenţa unor revărsate pericar- 
dice, fără o anomalie miocardică evidentă. 
Mult mai des afecțiunile intrinseci 
sînt responsabile de insuficiență cardiacă, 
iar bolile respective nu prezintă în mod 
obișnuit о problemă pentru clinician. 
Astfel, valvulopatiile și cardiopatiile con- 
genitale cu insuficienţă cardiacă rar nu au 
expresie stetacusticá. Boala hipertensivă 
se descoperă sfigmomanometric, iar car- 
diopatia ischemică electrocardiografic. De 
aceea, o cardiomegalie însoţită de semne 
de insuficiență cardiacă, în lipsa unui 
context clinic caracteristic, semnifică de 
obicei o cardiomiopatie, dacă s-au exclus 
in prealabil alte posibilităţi atipice de 
cardiopatie, 


2.4.2.1, REVÁRSATUL PERICARDIC 


O siluetă cardiacă mărită la care se adaugă 
semne de insuficiență cardiacă, secundară 
unui revărsat pericardic, poate fi greu 
deosebită clinic și radiologic de tabloul ín- 
suficienfei cardiace produsă printr-o dis- 
funcţie intrinsecă miocardică. Ecocardio- 
grafia distinge cele două tipuri de entităţi 
prin evidenţierea revársatului pericardic. 
Prezența unei zone ecotransparente (li- 
chidiene) la nivelul peretelui ventricular 
drept, precum, și in sacul pericardic poste- 
rior la nivelul ventriculului sting susține 
diagnosticul de revărsat pericardic. În 
funcție de cantitatea de lichid, distribuția 
este diferită: astfel, în revărsatele mari 
pericardice lichidul este prezent atit la 
nivelul pericardului anterior, cit $1 poste- 


. rior, in timp ce in revársatele mici el este 


decelat numai în sacul pericardic poste- 
rior. 

Examenul ecocardiografic exclude posi- 
bilitatea unei cardiomegalii de cauză in- 
trinsecá prin aspectul normal al aparatului 
valvular si structurilor cardiace. 

Modificárile produse datoritá lichidului 
pericardic in umplerea ventriculară stingă 
sint decelate ecocardiografic prin dimi- 
nuarea debitului transmitral si reducerea 
compliantei miocardice, care sint deduse 
din scáderea amplitudinii de deschidere 
(D-E) si a pantei diastolice de inchidere 
(PDI) a cuspidei anterioare din valva mi- 
tralá (fig. 2.29). Ecocardiografic in inspir 
se înregistrează creșterea diametrului en- 
docavitar al ventriculului drept (DEV D) 
şi scăderea diametrului ventriculului sting, 
cu reducerea fractiei de ejectie şi a volu- 
mului-bătaie; în revărsatele pericardice 
mari cu tamponadă aceste fapte vin în 
sprijinul constatárilor clinice care arată 
creșterea tensiunii diastolice şi prezența 
pulsului paradoxal. 

Examinarea ecocardiografică seriată a 
bolnavilor cu pericardită permite apre- 
cierea beneficului terapeutic (diminuarea 
zonei transsonice) sau dimpotrivă dece- 


Fig. 2.29. Imagine ecograficá de pericarditá ex- 

sudativá; zonà transsonicá lichidianá la nive- 

lul peretelui pericardului posterior; amplitudi- 

nea de deschidere a valvei mitrale este redusá 
(debit transmitral redus). 


leazà precoce tendinţa la organizare fibri- 
noidá a lichidului ori îngroşarea foitelor 
pericardice. 


Pericardita constrictivă si calcificările 
pericardice au expresie ecografică relativ 
bine codificată (mărirea zonei pericardice, 
modificarea parametrilor de pompă ai 
ventriculului stîng, diminuarea debitului 
ejectat aortic, reducerea contractilitátii 
şi compliantei ventriculare). Calcificarea 
pericardică produce atenuarea transmite- 
rii fasciculului de ultrasunete. 


2.4.22. ECOCARDIOGRAFIA 
LEZIUNILOR VALVULARE 
COMPLICATE CU INSUFICIENȚĂ 
CARDIACĂ 


Ecocardiografia este deosebit de utilă în 
explorarea valvulopatiilor complicate cu 
insuficiență cardiacă permitind identifica- 
rea lor chiar gi în acele cazuri în care 
clinic, datorită diminuării suflurilor (prin 
modificarea debitelor transorificiale) diag- 
nosticul este dificil, Aportul ecografiei nu 
se rezumă în această situaţie numai la 
diagnosticul pozitiv al leziunii valvulare, 
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ci permite aprecierea gravitátii acesteia. 
Ponderea examenului cu ultrasunete de- 
vine și mai importantă în cazurile leziu- 
nilor pluriorificiale, cînd diagnosticul cli- 
nic poate fi ezitant sau uneori imposibil 
de făcut. 


2.4.2.2.1. Valvulopatiile mitrale 


Stenoza  mitralà (SM). Modificările 
anatomice produse de procesul reumatis- 
mal (sau de alte etiologii) la nivelul apara- 
tului valvular si subvalvular in stenoza mi- 
trală schimbă pliabilitatea diastolicá a 
valvei. 

Aspectul ecocardiografic (fig. 2.30) al 
stenozei mitrale este destul de tipic si 
usor de recunoscut cu ajutorul elementelor 
specificate in tabelul 2.XV. 

Gradul stenozárii valvulare a mitralei 
se poate aprecia din analiza urmátorilor 
parametri: distanta de separare diastolicà 
(DSD), amplitudinea de deschidere (DE) 
si panta diastolică de închidere (PDI). 
Initial s-a crezut cá reducerea pantei de 
închidere diastolicá sub 35 mm/s poate 
constitui un criteriu. de severitate al ste- 
nozei mitrale. Studiile ulterioare au de- 
monstrat insá cá sint multiple cauze care 
produc diminuarea acesteia, ea fiind ex- 


SESS 


» 


Fig. 2.30. Aspect ecografic de stenoză mitrală 
în ritm sinusal; cuspide mitrale îngroșate, 
DE = 12 mm, PDI + 15 mm. 
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Tabelul 2.ХУ, SEMNELE 
ECOCARDIOGRAFICE 
ALE SM 


Modificarea 
anatomo-funcţională 
саго -a genera! 


Е 


Semnul ecografie 


Îngroşarea ecourilor 
diastolice ale celor 
două cuspide 

Mişcarea sincronă 
diastolică a celor 
două cuspide 

Diminuarea pantei 
diastolice de închi- 
dere (PDI) 

Diminuarea amplitu- Mobilitatea redusă 
dinii de deschidere a aparatului valvu- 
(DE) lar 


Fibrozarea, calcifi- 
carea cuspidelor 


Coalescenfa comi- 
surilor 


Debit transmitral 
micșorat 


presia directă a mărimii debitului trans- 
mitral. 

În prezent sînt codificate criteriile eco- 
cardiografice de apreciere a modului de 
calcificare sau fibrozare a valvei mitrale în 
patru grade şi, respectiv, trei grade, după 
criteriul ecodensitátii. 

Barajul mitral determină reactionarea 

cavitátilor situate retrograd fluxului de 
umplere. Atriograma stîngă apare modi- 
ficată în sensul creşterii diametrului endo- 
cavitar al atriului stîng (DEAS) şi redu- 
cerii indicelui de golire atrialá (IGAS). 
Diametrul endocavitar al ventriculului 
drept (DEV D) este mărit şi, atunci cînd 
este prezentă și insuficiența tricuspidiană, 
aceasta se evidențiază la nivelul cuspidei 
anterioare şi al celei septale. 
Ecograma valvei pulmonare permite apre- 
cierea hipertensiunii pulmonare (prin evi- 
denfierea absenței sau diminuării undei 
Аё); 

În stenoza mitrală complicată cu insu- 
ficientá cardiacă, parametrii funcţiei de 
pompă ai ventriculului stîng sint afectaţi 
datorită ineficientei hemodinamice (sub- 
sarcină volumică); astfel volumul-bátaie 
este redus, fracţia de ejec(ie ajunge sub 
0,5, iar indicii de contractilitate sint di- 
minuat, 


Fig. 2.31. Imagine ecograficá de mixom atrial 
sting; ecouri multiple de morfologie variabilă 
in orificiul mitral in timpul diastolei (prin plon- 
jare diastolică a tumorii); DE este normală. 


Diagnosticul diferenţial ecocardiogra- 
fic al stenozei mitrale se face cu mixomul 
atrial (fig. 2.31.) şi malformatiile de cus- 
pidá anterioará. Ambele afectiuni produc 
ecouri care ocupá aproape in intregime 
durata diastolei, cu variabilitate marcată 
de la un complex la altul; de obicei sint 
prezente ecouri si in sistola valvulară, 
dar spre deosebire de stenoza mitrala, 
cuspida posterioară se mişcă normal. 


Regurgitatia mitrală. Dintre formele de 
regurgitatie mitrală, recunoaştere sigură 
şi diagnostic aproape exclusiv ecografic 
(dar insuficient codificat), în prezent îl 
are doar prolapsul de valvă mitrală în 
variantele: prolaps pansistolic sau prolaps 
de cuspidă posterioară. În prima va- 
riantá (fig. 2.32.) închiderea sistolica C 
este jos situatá, la nivelul endocardulul 
posterior al ventriculului sting, iar ecoui 
de închidere nu se mai deplasează gradat 
anterior în sistolă. În cea de-a doua va- 
riantă, după o închidere inițială a celor 
două cuspide, în mezosistolă, cuspida 
posterioară se deplasează posterior, des- 
criind un arc de сего. Celelalte cauze de 
regurgitatie mitrală nu au un aspect eco- 
grafic sigur. 
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Fig. 2.32. Imagine ecografică de prolaps pan- 

sistolic de cuspidă mitrală posterioară; închi- 

dere sistolică mitrală joasă cu ancoșă pe toată 

durata sistolei prin prolabarea cuspidei poste- 

rioare în atriul sting; cuspida anterioară cu des- 

chidere amplă ce intersectează septul inter- 
ventricular. 


Fig. 2.33. Imagine ecograficá de boală mitrală; 
semne de stenozá — PDI redusă, mişcare sin- 
cronă a cuspidelor mitrale în diastolă; semne de 
regurgitare — încărcare volemicá a ventriculu- 
lui sting, amplitudine de deschidere crescută, 
hiperkinezie de sept interventricular. 


Ín boala mitralá (fig. 2.33.) regurgitatia 
poate fi dedusă din modificarea pliabili- 
tátii diastolice a cuspidei anterioare, care 
capătă aspect de „pantă de ski“, cu cres- 
terea valorii pantei diastolice de închidere 
(în general peste 35 mm/s, pina la 
70—80 mm/s), dar cu păstrarea mişcări- 


Fig. 2.34. Imagine ecograficá de dilatatie impor- 

tantáa atriului sting într-un caz de boală mi- 

trală; DAS = 110 mm; închidere gradată a 

sigmoidelor aortice datorită „furtului“ de debit 
aortic prin regurgitatia mitrală. 


lor sincrone diastolice a celor douá cus- 
pide; amplitudinea de deschidere depă- 
Seste 20 mm. 

Suprasarcina de volum a ventricululur 
sting este evidentiatá ecografic prin cres- 
terea diametrului telediastolic si mărirea: 
fractiei de ejectie (datorită hiperkinezier 
importante a septului interventricular si a- 
peretelui). Debitul aortic este diminuat 
şi se probează ecocardiografic prin închi- 
derea gradată a semilunarelor aortice. 

Regurgitatia in atriul sting determină 
dilatatia importantá a acestuia (fig. 2.34.). 


2.42.22. Valvulopatiile aortice 


ө Stenoza aortică reumatismalà poate 
fi recunoscută  ecocardiografic după 
îngroșarea semilunarelor în diastolă şi în 
sistolă şi prin reducerea excursiei sisto- 
lice a acestora. Beneficiazà de aportul 
diagnostic al ecografiei şi valva aortică 
bicuspidá şi  calcificările  semilunare 
(fig. 2.35.) 

Ecograma ventriculului sting in stenoza 
aorticá este modificată datorită supra- 
sarcinii de presiune creată de impedanta 
crescută la ejectia ventriculară. Hipertro- 
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Fig. 2.35. Imagine ecograficá de stenozá aor- 

tică cu calcificári valvulare; semilunare aortice 

ingrosate in diastolă cu reducerea importantă 
a ecoului de separare sistolicá. 


fia ventriculará este concentricá cu pás- 
trarea raportului grosimilor sept/perete 
ventricular si trebuie interpretatá ca me- 
canism compensator care tinde sá norma- 
lizeze stressul parietal. 

Factorul de tensiune sistolicá al pere- 
telui (FTPs) ventricular determinat eco- 
cardiografic este crescut; el începe să 
scadă atunci cînd mecanismul adaptativ 
al hipertrofiei este depășit şi ventriculul 
se dilată. Hipertrofia din concentricá de- 
vine în, acest caz excentrică. 

Ecocardiografic, cedarea ventriculului 
sting este decelată prin analiza parametri- 
lor functiei de pompá care sint diminuati 
şi a celor de contractilitate miocardicá 
care scad progresiv odată cu dilatatia ven- 
triculului, 

Reducerea compliantei ventriculare este 
dedusá din ecograma mitralá prin dimi- 
nuarea amplitudinii de deschidere, a ecou- 
lui de separare diastolică a celor două 
cuspide Е-Е“, precum și a pantei diastolice 
de închidere (PDI). Aceste modificări de 
pliabilitate diastolică a valvei semnifică re- 
ducerea debitului mitral și deci a volu- 
mului-bătaie, 

e Regurgita(ia aorticá, Jetul de regur- 
gitatie produce fluturare diastolicá (atunci 


Fig. 2.36. Imagine ecograficá de fluturare dias- 
tolicá a cuspidei mitrale anterioare prin regur- 
gitatie aorticá; crestere a amplitudinii undei A 
(egală cu E) semnificind mărirea importantă a 
presiunii telediastolice în ventriculul sting. 


cînd nu există alte cauze: fibrilatie atrială, 
disfunctie de cordaje) a cuspidei ante- 
rioare si/sau posterioare, precum si a 
endocardului septal sting (fig. 2.36.) 
Debitul regurgitat creste volumul dias- 
tolic al ventriculului sting determinind o 
suprasarciná de volum cu caracteristicile 
ecocardiografice mentionate anterior la 
regurgitatia mitralá. Presiunea diastolicá 
crescută are ca expresie ecocardiografică 
închiderea diastolică precoce a valvei mi- 
trale care prezintă semne de debit mitral 
redus, cu absența undei A de contracție 
atrială (fig. 2.37). Suprasolicitarea de vo- 
Ium este înregistrată ecocardiografic prin 
mărirea diametrului telediastolic (РТР) 
şi creşterea fractiei de ejectie (FE). 
Factorul de tensiune diastolică al pere- 
telui (FTPd) este crescut, iar indicele de 
hipertrofie excentrică poate fi prezent. 
Depăşirea mecanismelor compensatorii şi 
apariţiei ineficienţei ventriculare sting! 
adaugă la aspectul ecocardiografic de ven- 
tricul mărit descris reducerea parametri- 
lor de pompă (volum-bătaie, fractie de 
ejectie) si a indicilor de contractie miocar- 
dică care diminuă progresiv cu dilataţia. 


Fig. 2.37. Imagine ecograficá de regurgitatie 
aorticá masivà; inchidere diastolicá precoce a 
cuspidei mitrale anterioare, încărcare de volum 
a ventriculului sting, hiperkinezie de sept inter- 
ventricular și perete posterior ventricular sting. 


2.4.2.2.3. Valvulopatiile 
tricuspidiene 


În explorarea în modul M ecocardiografic 
a valvei tricuspide pot fi vizualizate cus- 
pida anterioară și septală. Prezintă inte- 
res identificarea pliabilitátii diastolice а 
valvei care este modificată în stenoza tri- 
cuspidiană asociată valvulopatiei mitrale 
(fig. 2.38.), precum şi în cea congenitală. 


“AND 


| Fig, 2,38, Imagine ecografică de stenoză tricus- 
| pidiană asociată stenozei mitrale; semnele de 
| stenoză mitrală se pot recunoaște și ре aspectul 
| dinamic al tricuspidei. 
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Aspectele ecografice sînt similare си 
cele întilnite la valva mitrală. Prolapsul 
valvei tricuspide este înregistrat ecocardio- 
grafic în prezența și a celorlalte semne de 
insuficienţă tricuspidiană. Anomaliile de 
іпѕегіе ale tricuspidei pot fi deduse în 
modul M, dar aportul deosebit în diag- 
nostic îl aduce numai ecocardiografia bi- 
dimensională. 


2.4.2.3. ECOCARDIOGRAFIA 
CARDIOPATIILOR CONGENITALE 


Cardiopatiile congenitale pot fi cauză de 
cardiomegalie şi insuficienţă cardiacă con- 
gestivă. În cardiopatiile congenitale cu 
sunt stinga-dreapta, ca urmare a creşterii 
rezistenţei vasculare pulmonare ce are drept 
consecință egalizarea presiunilor, se pro- 
duce scăderea debitului prin sunt si dimi- 
nuarea semnelor stetacustice. 

Semnele ecocardiografice descrise in 
aceste situatii hemodinamice, de márire 
predominentá a ventriculului drept nu 
sint constant reproductibile si nu pot con- 
stitui „per se“ criterii de diagnostic. 


n 
2.4.2.3.1. Defectul septal 
interatrial (DSIA) 


În modul M ecocardiografic nu poate fi 
vizualizat ca atare defectul septal, ci 
numai in sistemul bidimensional. Suntul 
intracardiac, situat deasupra valvei mi- 
trale, modificá predominant diametrele ca- 
vitátilor drepte. Semnele ecocardiografice 
inregistrate in aceste cazuri pot constitui 
argumente importante de diagnostic in 
contextul celorlalte explorări paraclinice. 

Astfel încărcarea de volum à ventricu- 
lului drept determină mărirea diametrului 
acestuia (care de la 1/3 din valoarea nor- 
mală a ventriculului stîng îl poate egaliza 
sau chiar depăşi), in funcţie de rata şun- 
tului (fig. 2.39). Septul interventricular 
fiind solicitat la realizarea funcţiei de 
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Fig. 2.39. Imagine ecografică de cardiopatie 
congenitală cu sunt stinga-dreapta (DSIA); 
încărcare de volum a ventriculului drept, debit 
transtricuspidian márit, debit transmitrai redus. 


pompă a ventriculului drept îşi inversează 
sensul mişcării  sistolice, deplasîndu-se 
către peretele ventricular drept (mişcare 
paradoxală). 

Debitul tricuspidian crescut dedus din 
aria diastolicá a orificiului tricuspidian 
este un semn ecografic cvasiconstant. 
Atriul drept márit nu poate fi vizualizat 
in modul M. Atriul sting poate fi normal 
sau cu diametrul endocavitar (DAS) ne- 
semnificativ. redus.- 

Debitul transmitral redus modifică pli- 
abilitatea diastolică a valvei mitrale în 
sensul diminuării amplitudinii de deschi- 
dere (DE) şia pantei diastolice de închi- 
dere (EF). Unda A de contractilitate 
atrială apare uneori înglobată în panta EF 
creînd un aspect de pseudostenoză mi- 
tralá, cu mișcare simetrică normală a cus- 
pidei posterioare. Supraincárcarea de vo- 
]um a ventriculului drept produce hiper- 
tensiune pulmonará, care poate fi vizua- 
lizatá pe ecograma pulmonară. Rezistenţa 
vasculară pulmonară crescută poate de- 
compensa ventriculul drept $i ecocardio- 
grafic se înregistrează semnele insuficien- 
tei tricuspidiene, care nu sint reproducti- 
bile și constante, 


2.4.2.3.2. Defectul septal 
interventricular (DSIV) 


Indiferent de localizare (in portiunea mus- 
culará sau membranoasá) nu poate fi vi- 
zualizat in modul M, dar poate fi eviden- 
tiat in ecocardiografia bidimensională. 

Direcţia suntului fiind stinga-dreapta 
încarcă de volum ventriculul drept care 
prezintă aceleași caracteristici, ca $i în 
DSIA; debitul transmitral si diametrele 
endocavitare ale ventriculului sting sint 
normale sau moderat mărite. 

Inversarea suntului, datorită creșterii 
rezistenței vasculare pulmonare, produce 
suprasarcină volemică stingă cu carac- 
teristicile ecocardiografice descrise. De- 
compensarea funcției ventriculului sting 
este evidenţiată ecografic prin analiza pa- 
rametrilor amintiți anterior la dilatatia 
ventriculară. 


2.4.2.3.3. Cardiopatiile 
congenitale complexe 


Includ pe lîngă defectele septale amintite 
şi anomalii de poziţie şi implantare а vase- 
lor mari la calea de ieşire ventriculară. 
Septul interventricular care în mod nor- 
mal continuă peretele anterior aortic se 
înregistrează în acelaşi plan. 

Transpozitia aortei realizează ecografic 
aspectul,de „aortă călare“, septul inter- 
ventricular fiind vizualizat in general pe 
o linie medioaortică. Desigur sunturile 
semnificative hemodinamic determină mă- 
rirea diametrului endocavitar al ventricu- 
Iului drept şi cresc debitul pulmonar (dacă 
nu există impedanjá crescută la ejectie) 
inregistrindu-se semnele de hipertensiune 
pulmonară pe ecograma pulmonară. 


2.4.2.4. ECOCARDIOGRAFIA ÎN 
CORDUL PULMONAR CRONIC 


Ecograma ventriculului drept permite 
aprecierea măririi diametrului endocavi- 
tar în timpul inspirului şi reducerea para- 


metrilor ecogramei mitrale (amplitudine 
de deschidere DE, pantă diastolică de 
închidere PDI), care semnifică debit mitral 
micşorat, într-un ventricul stîng cu dia- 
metrul normal sau scăzut. 


Nu există semne ecocardiografice care 
să diferentieze ventriculul drept mărit din 
bronhopatia cronică de celelalte cauze 
care produc dilatatia VD. 


Semnele ecografice de decompensare a 
cordului drept sint inconstante, nerepro- 
ductibile si apar tardiv in evolutia bolii. 


242.5. ECOCARDIOGRAFIA ÍN 
HIPERTENSIUNEA ARTERIALA 


Impedanta la ejectia ventriculului sting, 
pe care o creează rezistența vasculară sis- 
temică, generează hipertrofia concentrică 
a septului si peretelui ventricular ce poate 
fi determinată cu acuratețe ecocardiogra- 
fică (fig. 2.40). Dilatatia ventriculará 


poate fi apreciatá prin másurarea diame- 
trelor endocavitare telediastolic şi tele- 
sistolic. 

Insuficienta ventriculará stingă se ех- 
primá ecocardiografic prin reducerea pa- 
rametrilor de contractilitate (viteza ex- 


Fig, 2,40, Imagine ecograficá de hipertrofie de 

ventricul sting și sept interventricular în hiperten 

siunea arterială; GSIV=15 mm, СРУ = 13 mm, 

sept interventricular akinetie cu schiță de miş- 
care paradoxală, 
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cursiei sistolice ; velocitatea excursiei maxi- 
me sistolice), creşterea factorului de ten- 
siune sistolică a peretelui ventricular, 
precum și a diametrului endocavitar al 
atriului sting (DAS). Inconstant se poate 
înregistra punctul B, intermediar, de în- 
chidere sistolică pe ecograma mitrală, 
atunci cînd există presiune crescută în 
ventriculul stîng. 


2.4.2.6. ECOCARDIOGRAFIA ÎN 
CARDIOPATIA ISCHEMICÁ 


Aspectele ecocardiografice in ischemia 
miocardicá sint variabile si insuficient co- 
dificate in functie de tipul de manifestare 
al suferintei miocardice. Mentionám citeva 
particularitáti ecocardiografice mai des 
intilnite: dilatatia ventriculului sting, hipo- 
kinezia sau akinezia de sept sau perete , 
ventricular, migcarea paradoxalá de sept 
interventricular, diskinezia segmentará etc. 
Ín cardiopatia ischemicá complicatá cu 
insuficiență cardiacă, dilatatia ventricu- 
Iului sting este dificil de diferențiat de cea 
din cardiomiopatia congestivă. 

Hipokinezia în cardiomiopatia conges- 
tivă este prezentă atit la nivelul septului, 
cât şi a peretelui ventricular, pe cînd în car- 
diopatia ischemică anomalia de contrac- 
tie este de obicei segmentará si se menține: 
în general o contracție eficientă la nivelul 
peretelui și mai rar la nivelul septului. De- 
asemenea, parametrii de pompă ai ven- 
triculului stîng (volum-bătaie, fractie de 
ejectie) sînt diminuati, iar indicii de con- 
tractilitate mult reduşi sub valorile nor- 
male. 


24.2.7. ECOCARDIOGRAFIA ÎN 
CARDIOMIOPATII 

2.42.7.1. Cardiomiopatia congestivă 
Mărirea de volum à ventriculului sting: 


in cardiomiopatia congestivă este pro- 
bată ecocardiografic prin măsurarea dia- 
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Fig. 2.41. Imagine ecografică de cardiomiopa- 
tie congestivă; diametre endocavitare ventricu- 
lare stîngi mărite, compliantá diastolică redusă. 


metrelor endocavitare. telediastolic (DTD) 
şi telesistolic (DTS) care depăşesc valorile 
maxime ale normalului. O particularitate 
ecocardiograficá a dilatatiei ventriculului 
sting in aceastá situatie este hipokinezia 
sau akinezia generalizată a structurilor 
miocardice contractile (perete si sept in- 
terventricular). Astfel, parametrii de pom- 
pă (volum-bătaie, fractie de ejectie) sint 
mult redusi comparativ cu valorile nor- 
male sau cu cele obtinute in ventriculul 
mărit din suprasarcina de volum. 


Cresterea presiunii telediastolice con- 
Secintá a reducerii compliantei miocar- 
dice se exprimá indirect pe ecograma mi- 
tralá (fig. 2.41.) Cuspidele mitrale sint in- 
registrate la distantá de endocardul pere- 
telui ventricular creînd aspectul de „diso- 
ciatie^ a aparatului mitral. 


Amplitudinea undei A de contracție 
atrială depăşeşte unda E de deschidere 
inițială, intervalul PR-AC este diminuat. 
Umplerea ventriculară deficitară se re- 
flectá la nivelul atriogramei stingi prin 
creșterea diametrului endocavitar sting 
(DEAS) $i reducerea indicelui de golire 
atrială (IGAS) care pot constitui şi semne 
ecocardiografice ale ineficienfei ventricu- 
lare stingi. Debitul-bátaie redus diminuă 
amplitudinea excursiei peretelui aortic și 


scade ecoul de separare a celor 
cuspide mitrale in diastolă (ЕЕ). 

In timp, instalarea insuficientei cardiace 
realizeazá aspectul ecocardiografic de di- 
latatie biventriculará prin creșterea si a 
diametrului endocavitar ventricular drept 
(DEVD). 


douá 


2.4.2.7.2. Cardiomiopatia 
hipertroficá asimetricá 


Hipertrofia asimetricá a septului in car- 
diomiopatia hipertroficá poate fi deter- 
minatá ecocardiografic si realizeazá un 
aspect bine definit si caracteristic (fig.2.42). 
Aspectul ecocardiografiei este esential prin 
definirea asimetriei hipertrofiei, precum si 
în înţelegerea. mecanismului obstructiei 
subvalvulare dinamice. Cardiomiopatia hi- 
pertrofică asimetrică prezintă ecocardio- 
grafic următoarele caracteristici: hipertro- 
fierea atit a peretelui cît şi a septului inter- 
ventricular cu raportul de grosimi sept/pe- 
rete mai mare de 1,3— 1,5; cavitatea ven- 
triculará este miscoratá, cu absenta sau 
prezența obstructiei la nivelul conului de 


Fig. 2.42. Imagine ecograficà de cardiomiopa- 
tie hipertroficá asimetrică (la nivelul valvei 
mitrale); ingrogare a septului interventricular 
(GSIV = 15 mm) cu raport GSIV/GPV = 
= 1,5; mişcare sistolică anterioară (SAM) a 
valvei mitrale; sept interventricular akinetic; 
undă A mai mare decit E (reducere a complian- 
(el ventriculare diastolice). 


Fig. 2.43. Imagine ecograficá de cardiomiopa- 
tie hipertroficá asimetricá (la nivelul aortei); 
închidere mezosistolică a sigmoidelor aortice, 
fluturare si poziţie semiinchisá a sigmoidelor 
aortice in telesistolá (debit transaortic redus). 


ejectie al ventriculului sting evidenţiată 
prin migcarea sistolicá anterioará (SAM) 
a valvei mitrale (fig. 2.42); akinezie de 
sept interventricular; performanța de 
pompá a ventriculului se realizeazá prin 
hiperkinezia peretelui ventricular. Redu- 
cerea debitului ejectat aortic este inregis- 
tratá la nivelul ecogramei aortice prin in- 
chiderea gradatá cu incizurá mezosisto- 
lică (fig. 2.43). la nivelul semilunarelor 
aortice. 

„Modificările de compliantá miocardică 
Sint înregistrate la nivelul ecogramei mi- 
trale și se traduc prin undă A amplă, in- 
terval PR-AC < 0,06 s şi reducere a am- 
plitudinii de deschidere DE. Peretele ven- 
tricular stîng are excursie sistolică nor- 
mală sau ușor crescută; de aceea este ne- 
cesară determinarea parametrilor de con- 
tractilitate miocardică (care includ în cal- 
cul perioada de ejecţie a ventriculului 
sting) (fig. 2.28.) 

Masa ventriculară, aria secţiunii diasto- 
lice calculate ecografic au valori supe: 
rioare normalului; de asemenea, factorul 
de tensiune sistolică a peretelui (FTPs) 
este crescut, în concordanţă cu cel diasto- 
lic (PTPd). Umplerea ventriculará apare 
deficitară datorită reducerii complianfei 
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şi se decelează ecocardiografic prin sem- 
nele prezentate în secțiunea 2.4.1.3. În 
cazurile în care cardiomiopatia hipertro- 
fică se însoţeşte si de regurgitatie mitrală, 
atriul sting creşte mult în dimensiuni, iar 
peretele atrial este îngroșat și poate fi 
măsurat ecocardiografic. În unele cazuri 
de cardiomiopatie hipertroficá se inre- 
gistrează gi o îngroșare pronunţată a endo- 
cardului septal sting. Mecanismul de pro- 
ducere este neelucidat. 


2.5. INVESTIGATIA INVAZIVÀ 


Investigația invazivá (sau singerindà) pre- 
supune introducerea unei sonde in inte- 
riorul cavitátilor inimii si se poate efectua 
in scopuri multiple — determinare de pa- 
rametri hemodinamici, angiocardiografie, 
ECG endocavitará, electrostimulare, biop- 
sie de miocard etc. — atit pentru cordul 
drept, cit si pentru cel sting. 

Valoarea acestei metode de explorare 
este deosebit de mare deoarece confirmă 
(sau completează) și cuantifică diagnos- 
ticul morfologic stabilit clinic, oferă în 
același timp date preţioase privind funcția 
cordului şi ghidează în mod decisiv ati- 
tudinea terapeutică chirurgicală sau me- 
dicală. Efectuată în scop de cercetare, 
investigația singerindà contribuie la inte- 
legerea fiziologiei cardiace, a mecanisme- 
lor fiziopatologice ale bolilor cardiovascu- 
lare si a efectelor medicatiei tonicardiace, 
vasodilatatoare, diuretice, antiaritmice şa. 

e Indicaţiile investigaţiei invazive sint 
extrem de vaste deoarece, practic, aproape 
orice maladie, indiferent de stadiul de 
evoluţie, poate ridica probleme de diag- 
nostic morfologic sau functional care se 
cer a fi rezolvate prin măsurarea presiuni- 
lor intracavitare sau prin injectàri selec- 
tive de substantà de contrast. Avind in 
vedere faptul cà arsenalul terapeutic me- 
dico-chirurgical este atit de avansat încit 
se poate presupune recuperara aproape 
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a oricărui bolnav cardiac, indiferent de 
tipul leziunii anatomice şi de stadiul func- 
tional, practic alegerea indivizilor pentru 
investigația invazivă este determinată de 
Starea clinică si nu de boala organică in 
sine, în aga fel incit beneficiul să fie 
maximal, 

e Contraindicatiile sînt numai relative, 
depinzind de dotarea si experienta labora- 
torului de cateterism şi, in special, de 
securitatea in care se poate efectua corect 
examinarea unui pacient dat. În prin- 
cipiu, explorarea singerindá trebuie ami- 
mată ріцӣ la ameliorarea stării clinice la 
pacienţii cu insuficiență cardiacă con- 
gestivá severă sau cu endocarditá infec- 
tioasà şi nu este recomandabilă în primele 
A săptămîni de la debutul unui infarct 
miocardic acut. Explorarea prin cateterism 
şi angiografie trebuie să se facă numai în 
„centrele cu profil medico-chirurgical în саге 
se poate asigura о reanimare promptă sau 
„chiar o intervenţie chirurgicală de urgenţă. 
Este obligatoriu ca 'orice incident sau 
accident de cateterism să poată fi tratat. 
imediat, în condiţii de maximă securitate 
pentrü bolnavi. Dacă această condiție 
nu poate fi îndeplinită sau dacă datele 
investigației singerinde nu conduc la un 
tratament ` eficient, atunci 'cateterismul 
cardiac este contraindicat fiind inutil sau 
periculos. Limitarea investigaţiilor inva- 
zive la anumite centre cu dotare mate- 
zială adecvată şi cu experiență nu scade 
cu niniic interesul pe care medicul inter- 
nist sau cardiolog trebuie să-l manifeste 
față de explorarea sîngerîndă ale cărei 
limite, utilitate și riscuri sint cunoscute. 
-Clinicianul trebuie să știe ce anume poate 
obţine prin această metodă de investi- 
gatie, cînd si la ce categorie de bolnavi 
„este necesară, 

Premergător investigaţiei invazive рго- 
priu-zise este recomandabil să se adune 
o serie de date clinice și paraclinice pentru 
„diagnosticul morfofunctional “de etapă, 
să se stabilească indicaţia de cateterism, 
«ce “parametri se urmăresc, precum și 


ordinea de efectuare a diferitelor explo- 
rări planificate. 

În afara diagnosticului de boală sau 
sindrom şi a precizării afectării functio- 
nale cardiovasculare — prin examene cli- 
nice, ECG, biochimice, radiologice, fono- 
mecanocardiografice şi -ecocardiografice 
— trebuie căutate în mod specific o serie 
de elemente care ghidează atitudinea si 
prudenta din timpul investigaţiei invazive. 
Este necesar să se precizeze permeabili- 
tatea arterelor periferice (pentru calea de 
abord) şi starea echilibrului hidroelec- 
trolitic, coagulării, funcţiei renale şi func- 
tiei hepatice. Orice element clinic sau 
paraclinic trebuie folosit pentru conduita 
din timpul manipulárii sondelor in cavi- 
tátile cordului — ECG pentru aprecierea 
stabilităţii electrice a miocardului, hiper- 
trofiilor si stării circulației coronariene, 
ecobârdiograma pentru dimensiuni şi pre- 
тета eventuală de trombi intracavitari, 
teleradiografia de cord pentru elemente de 
poziţie, calcificări etc. — газе! încît cate- 
terismul si injectárile- de. substanță de 
contrast să dureze cît mai puţin şi să 
fie grevate de puţine riscuri. Alergia la 
substanţe de contrast iodate este necesar 
să fie ‘evidențiată anamnestic saù prin 
testare. 

În functie de tabloul clinic -şi de sco- 
purile “terapeutice; printr-o colaborare 
strînsă între clinician şi medicul explora- 
tionist, se stabilesc elementele morfologice 
sau “funcţionale ce trebuie elucidate prin 
investigația invazivă (tabelul 2.XVI) în 
funcţie de posibilităţile existente, riscu- 
rile -diferitelor proceduri, precum şi ordi- 
nea acestora. O explorare singerindà com- 
pletă presupune, în ordine, cateterismul 
cordului drept (cu măsurare de presiuni 
în atriul si ventriculul drept, în artera 
pulmonară şi în capilarul pulmonar şi 
oximetrie sanguină în artera pulmonară), 
cateterismul cordului sting (de asemenea 
cu măsurare de presiuni în ventriculul 
stîng şi aortă şi cu înregistrarea curbelor 
de presiune la diferite niveluri), ventricu- 


Tabelul 2.XVI. 


EFICIENȚA ȘI IMPORTANȚA 
DIAGNOSTICĂ A METODELOR 

DE INVESTIGAŢIE ÎN DIVERSE TIPURI 
DE CARDIOPATII (35) 


бо [о ad 
Diagnostic E E ie o Nr: 
mortoiuneţional EE E HE "zd 
2510 |903 |385 
Stenoze valvulare ++ —| — + 
Insuficiente valvulare ЕЕ ++ 
Cardiomiopatii + ||—|—| ++ 
Defecte septale = clu atasate Аа 
Anomalii structurale sau : 
de poziție Е Ба 
Alterări ale contractilitá- 
ţii à НЕ + 


lografie,  coronarografie stingă şi apoi 
dreaptă şi, în fine, măsurarea consumului 
de oxigen. Această metodologie de explo- 
rare este mult prea vastă pentru a putea 
fi aplicată la toti bolnavii, justificindu-se 
astfel necesitatea precizárii individuale a. 
problemelor de urmărit. Pentru angio- 
grafie trebuie stabilite locurile de efec- 
tuare şi poziţiile radiologice, deoarece 
numărul de injectări este limitat de can- 
titatea maximă de substanță de contrast 
admisibilă. SEC 
„e Pregătirea pentru cateterism nece- 
„sită întreruperea medicatiei beta-blocante, 
„diuretice şi tonicardiace cu 1-2 zile: îna- 
- inte, a anticoagulantelor cumarinice cu 
2 zile înainte şi а heparinei cu minimum 
12 ore înainte. În vederea efectuării pro- 
priu-zise a examinării se administrează 
100 mg petidină i.m. (1 f. Mialgin), 50 mg. 
prometaziná i.m. (1 .f. Romergan) si 
1 mg/kg hepariná i.v. 
e Incidentele și accidentele investiga- 
fiei invazive (tabelul 2,XVII) depind, са 
frecvenţă și gravitate, de experiența me- 
dicului exploraţionist, de tehnica utili- 
zatá, de gravitatea stării clinice și de 
vîrsta. bolnavilor. Un element extrem de 
important este starea psihoemoţională. a . 
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Tabelul 2.XVII, 


FRECVENȚA INCIDENTELOR SI 
ACCIDENTELOR DE CATETERISM 
CARDIAC LA BOLNAVI CU VÍRSTA 
PESTE 1 an [11] 


Evenimentele observate Frecvența (%) 


Decesc. | 0,44 
Aritmii grave: | 
— fibrilatie ventriculará ; | 0,48 
— tahicardie ventriculară; | 0,10 
— bradicardie severă; | 0,30 
— bloc а-у complet. | 0,07 
Perforaţii cardiace sau ale mari- | 
lor vase. 0,80 
Complicaţii locale arteriale | 
(tromboze, disectii, perforatii | 
seta.) п | 0,50 
Embolii sistemice. | 0,06 
Embolie-infarct pulmonar. | 9,09 
Leziuni ale sistemului nervos | 0,19 
central (focale sau dituze, 
embolice;său toxice). 0,19 
Hipotensiuni severe. 0,13 
Corp străin rămas în organism. 0,08 
Alergie la substanța de contrast. 0,04 
Infecţii generale. 1 } 0,02 


D 
t 


Infecţii' la locul de intrare. { 


> 
e 
со 


j 


bolnavilor, care poate precipita apariția 
unor complicaţii în preajma datei plani- 
ficate pentru cateterism [47]. La pacienţii 
calmi si-echilibrati si în condiţiile unei 
echipe cu experiență, accidentele sint 
extrem de rare. ^ 

7® Rezultatul final al investigației, pe - 
baza elementelor hemodinamice calculate 
şi a imaginilor angiografice, trebuie clar 
exprimat, subliniindu-se pe de o parte 
datele sigure, iar pe de altă parte cele 
dubitabile, accentuindu-se nelümuririle 
sau discordanţele ce ràmin după catete- 
rismul cardiac. Din experiența noastră 
rezultatul scris nu poate înlocui discuţia 
vie, în colectivul medico-chirurgical, în 
care se expun toate argumentele clinice 
şi paraclinice ce conduc la diagnosticul 
final si stabilesc recomandarea terapeu- 
ticá cea mai profitabilă pentru bolnav. 
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2.5.1. CATETERISMUL CARDIAC 


Introducerea unei sonde in cavitățile cor- 
dului se poate face pe cale percutană 
(în v. femurală, a. femurală şi a. axi- 
lară) sau prin descoperire (la nivelul plicii 
cotului ori crosei venei safene mari), ma- 
nipularea şi poziţionarea acesteia trebuind 
să se facă sub control fluoroscopic și 
supraveghere ECG, 


2.5.1.1. REZULTATELE OBȚINUTE 
PRIN CATETERISMUL CARDIAC 


e Poziţia radiologică a sondei oferă in- 
dicatii asupra existenței unor anomalii 
congenitale prin traiectul urmat în cavi- 
tàtile inimii. 

e Presiunile intracavitare, măsurate în 
mm Hg față de un punct 0 situat la 6 cm 
sub manubriul sternal, interesează în 
mod deosebit şi constituie un set de date, 
esenţiale pentru aprecierea funcţională 
a cordului. În funcţie de cavitățile si 
vasele unde se fac determinările, se iau 
în consideraţie numai anumiţi parametri. 
Astfel, pentru atrii este suficientă mă- 
surarea presiunii medii, la ventricul 
este utilă măsurarea presiunii sistolice 
şi a celei telediastolice (de după unda 
„а“), iar pentru artere trebuie retinu- 
te presiunile sistolicá, — diastolicá ŞI 
medie. Separat de acești indicatori legaţi 
de revoluţia cardiacă se determină si 
presiunea capilară pulmonară, care este 
practic egală cu presiunea de umplere 
a ventriculului sting (VS) şi apreciază 
fidel funcţia de pompă a VS. Valorile 
normale ale acestor determinări (tabe- 
lul 2.XVIII.) constituie punctul de plecare 
al interpretării datelor obţinute. 

e Curbele de presiune sint diferite de 
la cameră la cameră și au aspecte carac- 
teristice care permit înţelegerea fenome- 
nelor hemodinamice ce se petrec în timpul 
sistolei și diastolei, 


Tabelul 2.XVIII. 


VALORILE NORMALE ALE PRESIUNILOR 
ENDOCAVITARE OBȚINUTE PRIN 
CATETERISM [35] 


———— 


Parametrul măsurat Simbol * RD 
Presiunea medie ín | _ 
atriul drept. PAD 1,6 + 0,3 
Presiunea telediasto- 
licá ventriculará | PtdVD 2,5 + 0,4 
dreaptă. 
Presiunea sistolicá | PsVD 26,0 + 0,9 
ventriculará 
dreaptá. 
Gradientul  sistolic 
între ventriculul |ApVD-AP | 3,8 = 0,5 
drept si artera 
pulmonară. 
Presiunile din artera 
pulmonară: 
— sistolică; PsAP 21,8 + 0,8 
— diastolicá ; PdAP 7,7 + 0,5 
— medie. PAP 12,6 + 0,4 
Presiunea medie din | _ 
capilarul pulmo- | PCP 6,5 + 0,3 
паг. 
Presiunea medie din | _ 
atriul stîng. PAS 
Presiunea telediasto- 
lică ventriculară PtdVS 6,8 + 0,2 
stingá. 
Presiunile din aortá: 
— sistolică; PsAo 116,8 + 2,8 
— diastolică; PdAo 69,5 + 1,9 
— medie. PAo 88,5 + 2,2 


O РЕ ————— 


* Aceste simboluri sînt utilizate în întreaga secțiune 2.5. 


Prin inregistrarea de mare fidelitate a 
presiunilor intraventriculare (cu ajutorul 
unui micromanometru electronic montat 
in virful sondei de cateterism) se obtine 
o serie de indici privind mecanica contrac- 
{іеі si relaxării miocardice. 

Prima derivată a presiunii — dP/dt — 
este cel mai uşor de calculat (manual sau 
automat), printr-un integrator electronic) 
şi îndeosebi prin valoarea sa maximă 
pozitivă, oferă indicaţii asupra contrac- 
tilității miocardice, Utilitatea practică a 
acesteia este limitată de observaţia rela- 


tivei sale dependențe de presarcină. Virful 
negativ al dP/dt si mai ales raportul 
negativitate maximă dP/dr tonstitie Ele- 
pozitivitate maximă dP/dt 

mente de apreciere а relaxării izovolu- 
mice protodiastolice. 

Pentru a se înlătura dependența dP/dt 
maxim de presarcină s-au conturat О 
serie de indici ai perioadei de preejecție 
(sau indici ai fazei izovolumice — tabe- 
lul 2.XIX), dintre care cei mai valoroşi 
sint derivati din curba vitezei de scurtare 
a elementelor contractile miocardice — 
Иск — dată de relaţia: 


_ dPJdt 
KP 


in care K este o constantă a elementelor 
elastice cuplate in serie cu elementele 
contractile (apreciatà, pe animal, ca avind 
valori intre 28 si 32), iar P este presiunea 
intraventriculară absolută; dP/dt şi P se 
măsoară simultan, punct cu punct, în 
fiecare moment al sistolei izovolumice, 
-conturindu-se astfel o curbă a Vox în ra- 
port cu timpul. Punctul maxim al acestei 
curbe este reprezentat, de Vim: 
ых este valoarea teoretică a Vcg la 
încărcarea zero a fibrei miocardice şi re- 
prezintă viteza maximă de scurtare a ele- 
. mentelor contractile; se deduce prin ex- 
"trapolarea curbei de relatie dintre Vcg şi 
P spre valoarea de presiune zero. Vmax 
este destul de independent de modificările 
rapide ale presarcinii atit timp cit PtdVSs 
este sub 10 mm Hg. În caz de compliantá 
ventriculară scăzută, cu JP/dVS peste 
10 mm Hg, Vmax calculat apare ireal de 
Scázut, subestimind starea de contracti- 
litate la o serie de bolnavi cu hipertrofie 
ventriculară stingă. 
Calcularea Vmax este laborioasă și su- 
pusă greșelilor tehnice, din care motiv 
dP/dt 


Vos 


în clinică se utilizează indicele 


40 
la care numărătorul se măsoară în mo- 


mentul cînd diferența dintre presiunea 
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Tabelul 2,XIX. 


VALORILE NORMALE ALE INDICILOR 


DERIVAȚI DIN CURBELE DE PRESIUNE 
ALE VENTRICULULUI STÍNG (35 74 92] 


Indicsle Valorile normale 


dP/dt de virf (+) 
dP/dt de virf (—) 
dP/dt de virf (—) 


2105 + 180mm Hg-s! 
2661 + 217 тт Нё :5-1 


dP/dt de virf (+) dois 

E 32542, 51 

ЮР i-i 

V max 1,8—2,7 s7 

Von > 1,6 circumferinte 57! 


aaee 


reală dezvoltată în VS si PtdVS atinge 
valoarea de 40 mm Hg (ЮР). Indicele 
nu este utilizabil la pacienţii cu creşteri 
deosebit de mari ale P/dVS deoarece la 
aceştia DP} apare in timpul perioadei de 
ejectie si nu în timpul sistolei izovolu- 
mice. | - 

Cu toate modificările aduse, nici unul 
din indicii perioadei de preejectie nu are 
putere discriminatorie clară între indivizi 
luaţi izolat, ci numai între grupe (nor- 
mali față de bolnavi). Din această cauză 
parametrii mecanici derivati din curbele 
de presiune se utilizează mai mult pentru 
studierea fiziologiei cardiace şi efectelor 
medicamentelor, fiecare pacient servin- 
du-şi sie însuși ca martor; modificările 
observate se interpretează doar ca di- 
rectie în sensul creşterii sau scăderii pa- 
rametrilor respectivi. 

e Calculul travaliului ventricular stîng 
(WVS), defini ca produsul dintre рге- 
siunea şi volumul VS de-a lungul revo- 
luţiei cardiace şi exprimat in g.m/mi/bă- 
taie, este o operaţie complicată necesitind 
integrarea variațiilor presiunii în raport 
cu variațiile volumului FS. Din acest 
motiv. WVS nu se calculează decit in 
scop de cercetare, 
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e Calculul parametrilor diastolici (com- 
Паца şi rigiditatea diastolică, modulul 
elastic Æ, constanta de elasticitate К și 
AP|AV), deși oferă date interesante pri- 
vind relaxarea diastolică este mult mai 
rar efectuat, iar ecuaţiile sint suficient de 
sofisticate ca să necesite utilizarea unui 
calculator electronic. Acești parametri se 
află în curs de cercetare párind să furni- 
zeze informaţii esenţiale pentru infele- 


gerea comportamentului diastolic al mio- 


cardului în diferite situaţii patologice. 

e Oximetria sanguină directă deter- 
minată chimic sau fotometric se exprimă 
în volume de oxigen conţinute în 100 ml 
singe — Со, sau în procente de saturație 
în oxigen a hemoglobinei — So,; între 
aceste valori există o relație liniară deoa- 
rece 1 g Hb complet oxigenată fixează 
1,34 volume О». Oximetria este necesară, 
pe de o parte, pentru calcularea debitului 
sanguin pulmonar (după principiul Fick) 
si, pe de altă parte, pentru diagnosticul 
şunturilor intracardiace. 

e Consumul global de oxigen — Vo, — 
desi nu se obține prin cateterism 
trebuie determinat concomitent cu Со, 
pentru a se putea calcula debitul cardiac 
din formula Fick. Consumul de oxigen 
reprezintă extracția de ‘O> realizată de 
plămîni în unitatea de timp si se măsoară 
pe o durată de 10 minute, prin recoltarea 
aerului expirat de bolnav si analiza con- 
centratiei sale în О», ceea ce se exprimă 
în m! Oz/min. Determinarea corectă a 
acestui parametru necesită existența unei 
stări de echilibru („steady state“) in 
timpul căreia debitul cardiac și consumul 
de oxigen trebuie să fie constante. 
În aceste condiţii Vo, (ml O/min) = 
= (Fo, aer atmosferic — Fo, aer expirat) х 

x 1000 x V 
unde Ро, reprezintă concentraţia frac- 
ționată de О, în ml, iar V — volumul 
ventilator (in L/min.). 
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Fig. 2.44. Aspectul curbelor de diluţie a colo- 
rantului la normali și în prezența sunturilor 
dreapta-stinga şi stinga-dreapta. 


e Curbele de dilufie a unui indicator 
injectat în circulaţie sînt utilizate pentru 
aprecierea debitului cardiac, localizarea 
sunturilor si determinarea mărimii sun- 
turilor sau regurgitárilor valvulare. Prac- 
tic, inregistrarea curbelor de dilutie se 
face intr-o arterá perifericá (prin trecerea 
singelui prin fata unei cuvete cu celulă 
de densitometru sau oximetru, sensibilà 
la modificările de culoare) după injec- 
tarea în mica circulaţie a unei cantități 
precise de colorant (albastru Evans sau 
verde de indocianiná). Pe baza curbei de 
dilutie recepționate se poate aprecia pre- 
тепіа sunturilor (fig. 2.44) si se poate 
calcula debitul cardiac (DC). 

O altá tehnicá mai putin exactá, dar 
foarte comodă şi de aceea mult utilizată, 
constă în înregistrarea curbei de termo- 
dilutie, după injectarea а 5-10 ml de ser 
fiziologic avind temperatura camerei, cu 
ajutorul unei sonde cu termistor pozi- 
опаѓа in artera pulmonară. Determina- 
rea DC prin termodilutie este indicată 
mai ales in serviciile de terapie intensivă, 
unde interesează mai puţin valoarea exactă 
a acestui parametru cit variațiile lui in 
funcție de evoluţie și tratament. 


2.5.1.2. CALCULUL DEBITELOR 
SI REZISTENTELOR VASCULARE 


Debitul sanguin se calculează după for- 
mula lui Fick, care la numărător are 
consumul de oxigen al organului, iar la 
numitor diferenţa arterio-venoasá in oxi- 
gen dintre sîngele care 'jese si cel care 
intră in respectivul organ. 

Practic, debitul pulmonar (QP) este 
dat de relatia: 


Vo, ml/min.) 


ӨР (ml/min.) = 
CORPS BEN HIS 


in care Co, VP şi Co, AP reprezintă con- 
centratia in oxigen a singelui din venele 
pulmonare si respectiv artera pulmonará 
(în m! О» la 100 ml singe), iar debitul 
aortic (O40) reiese din ecuaţia: ` 
ОАо (ml/min.) = _ Fo, @l/min.) 10, 
Co 4 Со, ИС 


unde Со, A este concentraţia în oxigen 


а singelui aortic, iar Со, VC media con- 


centratiei O> din cele două vene cave 
(în ml 0/100 ml singe) La bolnavii 
fără sunturi ОР = Одо = DC. | 

Pentru compararea valorilor obținute 
la diferiți bolnavi зе raportează DC la 
suprafața corporală, rezultind indexul 
cardiac (IC) care în mod normal este 
de 2,5—4,2 L|min.[m?.  - 

În cazul utilizării curbelor de dilutie 
a unui colorant: | 


i 
схі 


unde i este cantitatea de colorant injec- 
tat; с — concentraţia medie a coloran- 
tului în timpul primei treceri; / — durata 
totală a curbei, Produsul c X t este aria 
de sub curba de primă trecere și poate fl 
măsurat prin planimetrie sau, automat, 


DC = 


cu ajutorul unui calculator programat 


în acest scop, 
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e Rezisten(ele vasculare care intero» 
seazü din punct de vedere clinic, rezis- 
ten(a aorticá totală (R/40), rezistența 
totală pulmonară (RiP), rezistența arte» 
riolară pulmonară (RaP) şi rezistenţa 
capilară pulmonară (RCP), exprimate in 
dyne.s.cm”? (valori normale — tabelul 
2.XX.) se pot calcula astfel: 


оа 0 332; 
Одо 


К TI; 
QAP 


E PAP — РСР 


RaP * 1 332; 


ROR Боа 332. 
ОР 
unde. cifra. 1 332 este factorul de trans- 
formare din mm Hg în dyne/cm?; debitul 
sanguin este exprimat in ml/s si nu in 
ml/min; pentru obţinerea debitului in 
L/min cifra 1 332 trebuie înlocuită cu 80. 


Tabelul 2.XX. - 


VALORILE NORMALE ALE 
REZISTENTELOR VASCULARE [35] 


БЇР 232-517 дупе.з.сш—% 
RaP 1189,4 » 
RCP 118+7,7 » 
RtAo 1678+82 » 
raportul А 

(Ra P/RCP) x 100 10028 % 

raportul у д 

(RtP/RtAo) х 100 1446% 


` Toate valorile rezistențelor vasculare se 
pot corecta prin înmulțire (si nu im- 
pár(ire) cu suprafața corporală, 
Rezistenţa totală pulmonară poate creş- 
te sau scădea in mod normal pentru con- 
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trabalansarea variațiilor debitului sanguin 
astfel că, într-un caz dat este dificil de 
apreciat numai din valoarea absolută a 
Rt P dacă modificarea este patologică sau 
nu. De aceea se recomandă raportarea 
ЮР la RtAo, ca indicator al afectării 
rezistenței vasculare pulmonare. 


2.5.1.3. CALCULUL SUPRAFEŢELOR 
ORIFICIILOR VALVULARE 


Din presiunile şi debitele măsurate prin 
cateterism se pot calcula suprafeţele ori- 
ficiilor valvulare sau ale defectelor septale 
(S) cu ajutorul formulei Gorlin [42]: 


Q-DTF 


ГАР 


S (сю?) = ——————— 
(cu) 44,5. К-х 


in care: Q este debitul sanguin transori- 
ficial; DTF — durata trecerii fluxului 
sanguin (in secunde); K — un coeficient 
de strangulare a fluxului (egal cu 1 pentru 
valvele sigmoidiene si defectele septale 
si cu 0,85 pentru valvele atrio-ventricu- 
lare) [35]; AP — diferența dintre presiu- 
nile de o parte si de alta a orificiului 
luat in consideratie; 44,5 — un coeficient 
de corelaţie. 

Formula Gorlin a fost recent simpli- 
ficatá, suprafaţa valvulará reiesind din 
ecuaţia [44]: 

о 5 
VAP 


5 (cm?) = 


care este mai ușor de memorat si utilizat; 
valorile obținute astfel se corelează foarte 
bine (r = 0,94—0,96) cu cele din formula 
originală. Aceste formule se folosesc nu- 
mai atunci cînd există un grad de stenoză 
valvulară care să provoace apariţia gra- 
dientului de presiune AP, 


2.5.1.4. ÎNCADRAREA ASPECTELOR 
HEMODINAMICE PATOLOGICE 


Schematic, modificările hemodinamice pa- 
tologice se pot împărţi în trei mari sin- 
droame: de baraj, de scurtcircuit si de 
regurgitare valvulará. 

© Sindromul de baraj poate fi de două 
feluri — diastolic (ca în pericardita con- 
strictivă, insuficiența ventriculară stingă, 
hipertrofia ventriculară stingă masivă, 
fibroelastoza endocardicá) sau  sistolic 
(in stenozele valvulare, coarctatiile arte- 
riale, hipertensiunea arterială sistemică 
sau pulmonară). Consecința barajului he- 
modinamic este creşterea presiunii în 
amonte (tabelul 2.XXI) pe o zonă mai 
mult sau mai puţin întinsă, în funcție de 
tipul si stadiul evolutiv al maladiei. 
Măsurătorile de presiune în sindromul 
de baraj sistolic permit diagnosticul topo- 
grafic al stenozelor valvulare, aprecierea 
gradului acestora, evaluarea si gradarca 
hipertensiunii pulmonare. Evaluarea gra- 
dului de hipertensiune pulmonară (iabe- 
Iul 2.XXII) este foarte importantă pentru 
stabilirea severitátii alterărilor hemodina- 
mice din valvulopatii, pentru alegerea 
momentului chirurgical si pentru арге- 
cierea prognosticului bolnavilor. 

Sindromul de baraj diastolic se produce 
prin scăderea compliantei unei camere 
atriale sau ventriculare care, pentru a fi 
umplută, necesită o presiune diastolică 
mult mai mare decit în mod normal. 
Pentru măsurarea corectă a compliantei 
ar trebui construită o curbă de relație 
între volumul umplerii şi presiunea de 
umplere la mai multe niveluri de încăr- 
care, ceea ce este extrem de laborios; de 
aceea, pentru clinică este suficientă în- 
registrarea unor. presiuni diastolice ridi- 
cate, 

Gradul de creştere a presiunii diastolice 
depinde de severitatea afectării peretelui 
şi de amploarea întoarcerii venoase. Pen- 
tru aceeaşi complianţă presiunea diasto- 
lică este cu atit mai mare cu cit creşte 
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Tabelul 2.XXI. SCHEMATIZAREA ALTERĂRILOR PRESIONALE DIN SINDROMUL 


DE BARAJ 


Entitatea clinică PAD 


PtdVD 


PsVD | PAP PAS nu 


pon E — = 


1. НТА sistemică 

2. Stenozà aorticá | 
3. їпзийсїеп{а VS 

4. Stenoză mitrală 

5. Pericardită constrictivă 

6. Cord pulmonar 

7. Stenoză pulmonară 

8. Stenoză tricuspidiană 


Р-Р f dedu] 
Пата | 


PsVS PAo 


| 
| 
| 
| 
| 
| 
[ 
| 
| 


| 
| 


[ШЕЮ SEES РН 
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“Tabelul 2.XXII. GRADAREA HIPERTENSIUNII PULMONARE ÎN FUNCŢIE 
DE REZISTENŢA VASCULARĂ PULMONARĂ 


Criteriul Valori normale 


ВІР (дупе. s. cm-?/m?) «300 
ВІР (unit. conv./m? *) < 4 
R+P/RtAo(%) < 25 


* Unii autori preferă să calculeze ВЕР împărțind 19 
corecție pentru sistemul de unități de măsură. 


volumul de umplere, iar pentru același 
volum de umplere presiunea diastolicá 
se măreşte pe măsură ce complianta scade. 


În general se apreciază că sindromul 
de baraj diastolic este datorat unei com- 
pliante numai cu puţin scăzute faţă de 
normal, cînd pe curba de presiune ven- 
triculară există o mărire izolată a pre- 
siunii telediastolice, restul curbei. dias- 
tolice fiind în limite normale. Cind com- 
рапа este foarte mult scăzută atunci 
umplerea ventriculului este îngreunată 
chiar de la începutul diastolei, astfel că 
presiunea diastolică apare anormal de 
mare imediat după deschiderea valvei 
atrio-ventriculare, Caracteristica morfo- 
logică a acestui tip de curbă de presiune 
este „diastolic dip“, incizură negativă de 
scurtă durată cu care se sfirgeste perioada 
de relaxare izovolumică, după care pre- 
siunea creşte brusc și rümine in platou 

4 


Hipertensiune pulmonară 


moderată | 


400—600 600—800 800 
5—1 8—10 10 
25—50 50—75 75 


(în mm Hg) la IC (în L/min/m*) fără să mai aplice factori de 


pînă la sistola următoare. Pe baza aspec- 
tului şi nivelului curbei de presiune se 
poate afirma numai diagnosticul de baraj 
diastolic, dar nu se poate aprecia cauza 
acestuia — pericardică, miocardică sau 
endocardică. Pentru diferenţiere sînt luate 
în consideraţie şi alte elemente — angio- 
grafice, clinice, ecocardiografice etc. 

e Sindromul de scurtcircuit se carac- 
terizează prin trecerea anormală a flu- 
xului sanguin dintr-o circulaţie (venoasá 
sau arterială) in cealaltă (ca in defectul 
septal interatrial, defectul septal inter- 
ventricular, fereastra aorto-pulmonará, 
canalul arterial persistent etc.) Repercu- 
siunile acestei anomalii sint suprasolici- 
tarea prin debit а cavităţilor pe unde trece 
circuitul de şunt şi modificarea oximetriei 


singelui in camerele care primesc fluxul 


si in aval de ele. Pe lîngă măsurătorile 
presionale Я oximetria sanguină, in 
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sindromul de scurtcircuit angiografia are 
o importanță diagnostică esenţială. 

e Sindromul de regurgitare valvulară 
se defineşte ca revenirea singelui în cavi- 
tatea din amonte printr-o valvă insufi- 
cientă, astfel încît un volum de sînge ba- 
lansează continuu între cavitățile despár- 
tite de respectiva valvă alterată. Curbele 
de presiune sînt puţin evocatoare şi de 
aceea insuficientele valvulare trebuie puse 
în evidență prin ventriculografie. 


2.5.2. VENTRICULOGRAFIA 


Ventriculografia stinsă oferă informaţii 
extrem de importante asupra morfologiei 
şi funcţiei ventriculului stîng, prin: 

— măsurarea formei şi volumelor. ven- 
triculare și a masei miocardului ventri- 
cular; 

— aprecierea performanţei de pompă; 

— evidenţierea anomaliilor difuze sau 
parcelare de contracție; 

— aprecierea disfunctiei mușchilor pa- 
pilari; 

— vizualizarea perforării septului inter- 
ventricular, iar prin combinare cu măsu- 
rătorile presionale permite calcularea unor 
parametri sofisticati — tensiunea și stress- 
ul parietal miocardic, presarcina (expri- 
mată ca stress parietal telediastolic), post- 
sarcina (exprimată ca stress parietal sis- 
tolic), forţa ventriculară stingă si com- 
plianta camerei și miocardului VS. Pentru 
acurateţea acestor calcule, presiunile intra- 
cavitare trebuie determinate cu ajutorul 
unei sonde prevăzute la virf cu un micro- 
manometru de mare fidelitate. 

Ventriculografia se execută cu ajutorul 
unor sonde speciale (tip Gensini sau 

„pig-tail“), care au în apropierea virfului 
4-12 orificii laterale ce permit injectarea 
unui flux mare de substanță de contrast 
în condiţiile unei bune stabilitái a sondei 
în ventricul; substanța iodată, în canti- 
tatea de 40-60 ml, se injectează încălzită 
la 37°C, în ritmul de 12-16 ml/s, cu 


ajutorul unor seringi automate, de mare 
presiune. Radiografierea se execută in 
două planuri (OAD la 30° şi OAS la 
60°, sau antero-posterior şi lateral), folo- 
sindu-se tehnica cinematografică. 


2.5.2.1. ANALIZA FORMEI ŞI 
CALCULUL VOLUMULUI, MASEI ŞI 
TENSIUNII PARIETALE A VS 


Forma normală a VS în oricare din inci- 
dentele de filmare este aceea a unei elipse 
cu una din extremități mai alungită, 
diametrul longitudinal fiind de cca 3 ori 
mai mare decit cel transversal (fig. 2.45.). 
În dilatările. ventriculare cavitatea tinde 
să se sfericizeze astfel că diametrul trans- 
versal devine de aceeaşi lungime cu cel 
longitudinal. 

Umplerea Я evacuarea ventriculară se 
fac uniform, lipsurile localizate de um- 
plere sugerind existența unui trombus pa- 
rietal sau a unei tumori cardiace. Tot 
după forma cavităţii se poate aprecia 
prezenţa sau absența unor Obstructii mus- 
culare in calea de ejectie, care sugereazá 
diagnosticul de cardiomiopatie hipertro- 
fică obstructivă. 

Măsurarea volumelor cavităţilor car- 
diace, deși este extrem de importantă 
pentru evaluarea funcţiei de pompă, c 
din păcate aproximativă, deoarece plea- 
că de la anumits aserțiuni numai partial 
exacte, se face cu ajutorul unor formule 
empirice şi este grevată de erori subiec- 
tive. Cu acceptarea acestor lipsuri in 
acuratețe, determinarea volumelor ventri- 
culului sting se face prin alegerea din 
secvența de ventriculografie a citorva re- 
voluţii cardiace fără extrasistole, cu um- 
plere completă a cavităţii ventriculare şi, 
folosind tehnica stop-cadru, se copiază 
pe hirtie conturul imaginilor din două 
momente bine alese (telesistolă şi teledias- 
tolă). Înregistrarea imaginilor ventricu- 
lografice se poate face în proiecţie biplană 
sau monoplană, ecuaţiile de calcul al 

i 


Fig. 245, Imaginea ventriculului sting la ven- 
triculografle; 
а — diastolă b — sistolă; 
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volumului fiind diferite în funcţie de teh- 
nica folosită. În cazul filmării biplane for- 
mulele de calcul al volumului pleacă de 
la premiza că geometria interioară a VS 
se aseamănă cu un elipsoid de revoluţie 
şi atunci [Dodge et al., 1960]: 


unde L este lungimea maximă a cavităţii; 
D, — diametrul în incidența antero-pos- 
terioară, iar D, — diametrul în incidența 
laterală (fig. 2.46.). 


PLAN 
ANTERO-POSTERIOR 


PLAN 
LATERAL 


` 


Fig. 2.46. Modalitățilo de: măsurare a diame- 
trelor endocavitare şi a grosimii peretelui ven- 
tricular sting pe imaginile de ventriculografie 

din două planuri. d 
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Calcularea lui D, şi D, se bazează pe 
ariile planimetrate ale imaginilor din cele 
Чопа planuri (4, şi Az): 


4A, 


nL, 


44, 3 


uL; 


D= 


D, = 


Prin comparație cu măsurătorile post- 
mortem ale volumului VS (V,) s-a derivat 
о ecuaţie de regresie pentru valorile obți- 
nute prin calculul de mai sus (И.) 


V, = 0,928 V, — 3,8 


si, tinindu-se seama de. un factor de co- 
гесе pentru distorsiunea imaginii radio- 
logice in cele două planuri (СЕ), rezultă: 


y — 0787 adr = 4 (ep y (CE) B 398 


m 


unde: L, este lungimea maximă din cele 
două incidente; CE, — CF pentru pro- 
iectia unde s-a măsurat Lm; CF, = CF 
din cealaltá proiectie. 

Deoarece aparatura de filmare radio- 
logică biplană nu este larg accesibilă 
s-au conceput cîteva formule pentru ima- 
ginile dintr-un singur plan (tabelul 
2.XXIID, T rezultat. jsprelindu-se extrem 


NS =; 224 DÀiL(CE) + 


de bine (r = 0,970-0,995) cu V obţinut 
prin metoda biplană. Volumele calculate 
se raportează la suprafaţa corporală și se 
interpretează prin comparaţie cu valorile 
normale (tabelul 2.X XIV). 


Tabelul 2.XXIII. 


FORMULE DE CALCUL AL VOLUMULUI 
VS DIN PROIECȚIE MONOPLANĂ 
(după [92] 


Formula de calcul | Autorii și anul 


Incidenfa antero-poste- 
Tioará: 


М 0 „498 DAL(CF)—— 


Dodge et al., 1965. 

Kennedy et al., 
= 9,6; 1970. 
Incidenţa OAD: 
У=0,524 D&L СЕ}; 
V —0,445 DAL(CFy: 
V —0,424 D} L(CF} + 

SESE 


Greene et al., 1967. 
Snow et al., 1969. 
Kennedy et al., 1970. 


unde Da si Da sint axele mici in cele EL incidente, Ё, — аха 
mare, iar CF este factorul de corecție = (Н — P)/H (Н find 
distanţa t tub radiologic-film, iar Р ped VS-film). De sub- 
liniat cá „metodologia măsurării D4 si Dg nu este unitară, 
existind mici variatii de repere. 


Tabelul 2.XXIV. VALORILE NORMALE SI PATOLOGICE ALE UNOR INDICI 
OBȚINUȚI PRIN VENTRICULOGRAFIE STÎNGĂ 


LA ADULTI [35, 74, 92 


NS 


Antorii şi anul 


70 + 20 


Kennedy et аһ, 1966 

Hood et al., 1968 79 X4 |28 +2 
Hermann & Bartle, 1968 | 71 :£ 8 | 30:4 
Falsetti et al, 1971 104 31 
Papapietro et al., 1979 77 + 15 | 319 
Fotiade, 1981 80 +19 | 30=7 
Valori patologice >10 | — 


Vtd (us Vts (а/п) уз (шт) 


24 + 10 | 45 = 13 


0,67 = 0,08 10,9 3-2,0 


0,67 + 0,03 $,540,5 
0,58 + 0,02 — 
0,70 — 
>0,50 — 
0,67 + 0,11 m 
>15 


pe aceleași imagini de ventriculografie 
se măsoară si grosimea peretelui VS 
(A) şi presupunind că aceasta este unifor- 
mă pe întreaga circumferință și cunoscînd 
că greutatea specifică a miocardului este 
de 1,05, se calculează masa M a VS 
(Rackley et al. 1964): 


M (gr) = 105: | (L 4- 2h) (D, + 


3- 2h) (D; 4- 2h) — "| 


simbolurile fiind aceleasi ca in formulele 
anterioare, cu dimensiunile respective co- 
rectate pentru distorsiunea radiologicà. 

Dacă in acelaşi timp cu ventriculogra- 
fia se măsoară cu mare acuratețe si pre- 
siunile intraventriculare stîngi, se mai 
poate obține un parametru indicator al 
forței generate şi aplicate în zona ecua- 
torială а VS, şi anume stressul parietal, 
exprimat în dyne/cm? x 103; ecuaţiile con- 
cepute de-a lungul anilor (Timoshenko 
& Woinovsky-Krieger 1959, Sandler & 
Dodge 1963, Mirski: 1969, Falsetti, et al. 
1970, Mirski 1979) au la ;bază legea lui 
Laplace. Conform celei mai recente ecua- 
tii, stress-ul parietal circumferential (SPC) 
reiese din: 


Е 2 7 Iz 
spc— P d БА | 


h 2a ab 822). 


unde P este presiunea; й — grosimea pere- 
telui VS; a — semiaxa mare a VS (L/2); 
b — semiaxa mică a VS (DJ2). 

Dimensiunea SP se interpreteazá prin 
corelarea cu viteza de scurtare a. fibrelor 
circumferenţiale (Vo, — a se vedea mai 
jos) fiind utilă in studiul scáderilor de 
contractilitate, hipertrofiilor și energeticii 
ventriculare; inferenfa sa clinică este re- 
dusă, 


2,522. APRECIEREA 
PERFORMANŢEI VS 


În baza dimensiunilor ventriculului sting 
se pot obține o serie de indici pretiosi ai 
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contractilității miocardice. Егасна de ejec- 
fie (FE), cel mai relevant indice pentru 
Clinică, este uşor de calculat şi se core- 
lează deosebit de bine cu contractilitatea 
în condiții bazale, exprimîndu-se sub for- 
ma raportului dintre volumul telesistolic 
Si cel telediastolic: 


__ VtdVS — VtsVS 
VidVS 


ЕЕ 


Fractia de ejectie se modifică rapid in 
condiţiile alterárilor acute de contracti- 
litate, este relativ insensibilă la oscilatiile 
presarcinii, dar e puternic influențată 
de variațiile acute ale postsarcinii şi de 
aceea are fiabilitate redusá dacă presiu- 
nea aorticá nu e stabilă. FE este utilă 
si in detectarea disfunctiilor latente ale 
VS, deoarece se modificá sugestiv in urma 
efortului provocat la cei cu rezervá car- 
diacá redusá care, in conditii bazale, 
furnizează date normale. la -cateterism 
si ventriculografie. 


© Fractia de scurtare (FS) definită ca: 


> ртр-ртѕ 
ртр 


(unde DTD şi DTS sînt diametrele VS în 
telediastolă și telesistolă) este şi mai uşor 
de calculat decît FE si are aceleași carac- 
teristici de “semnificaţie; nu aduce nici 
un element suplimentar de interpretare 
а performanței VS. 

e Velocitatea medie de scurtare a fi- 
brelor circumferentiale (Vor), exprimată 
in circumferinţe/secundă, se defineşte са 
un raport intre gradul de scurtare à fi- 
brelor miocardice circumferentiale (in cir- 
cumferinfe) si perioada de ejectie a VS 
(în secunde); valorile care se iau în con- 
sideraţie pentru interpretare sint Ver 
medie (limite normale 1,2-2,6 circ./s), Ver 
de virf (limite normale 2,2-3,9 circ./sec.) 
şi Vc» la momentul stress-ului maxim al 
peretelui VS (limite normale 1,2-1,9 cire./ 
sec.) [92]. Ис» se comportă in acelaşi fel 


FS 
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ca FE faţă de variațiile contractilitátii, 
presarcinii şi postsarcinii dar necesită 
calcule mai laborioase și, întrucît nu oferă 
date în plus, nu este utilizată în investigația 
de rutină, ci numai în cercetare. Indicii 
menţionaţi, FE, FS Я Vcr, sint denumiți 
indici ai perioadei de ejectie a VS Я au 
o mare valoare pentru diagnosticul tul- 
burărilor de contractilitate nu numai la 
grupe de bolnavi ci si in cazuri izolate, 
din care cauză sint preferați indicilor 
perioadei izovolumice [10]. 

Indicii perioadei de ejectie scad semni- 
ficativ in insuficienta cardiacá a indivi- 
zilor cu cardiomiopatii sau leziuni ale 
valvei aortice. Parametrii respectivi rámin 
neinfluentati de dilatarea cronică sau 
hipertrofia de adaptare a' ventriculului 
sting la supraincárcárile de debit si pre- 
siune atita timp cit nu apare insuficienta 
ventriculară. 

Indicii perioadei de ejectie sint insen- 
sibili la presarcinà dar, spre deosebire 
de indicii fazei izovolumice, sint foarte 
sensibili la modificárile rapide ale post- 
sarcinii si la prezenta insuficientei mitrale. 
În insuficiența mitrală, din cauza impe- 
danfei scăzute spre atriul stîng, stress-ul 
peretelui scade semnificativ astfel cá vi- 
teza de scurtare a fibrelor contractile 
rámine normală, chiar dacă bolnavul este 
în insuficiență cardiacă, iar indicii peri- 
oadei izovolumice supraestimează contrac- 
tilitatea miocardică. 

În mod fiziologic, schimbările nivelului 
de contractilitate sînt reflectate în modi- 
ficările relaţiei dintre viteza. (sau. ampli- 
tudinea) de scurtare a fibrelor musculare 
(studiată angiografic sau ecografic) si 
stress-ul peretelui muscular. În- situaţii 
experimentale, o creştere а Vcg indică о 
creştere reală a contractilitátii numai dacă 
stress-ul parietal rămîne constant, 

Starea contractilităţii miocardului poate 
fi corect apreciată numai pe baza concep» 
tului relației  forţă-viteză, prin analiza 
comparativă a indicilor fazei de ejectie 
şi a stress-ului peretelui VS, Relaţia dintre 


Vor şi stress reprezintă un mijloc parti- 
cular de apreciere a funcţiei miocardului 
ventricular, indicat in special în cazurile 
limită. 

În ultimul timp, în practica laboratoa- 
relor hemodinamice, s-a încetățenit o 
metodă derivată din relația de mai sus 
care are avantajul simplităţii şi anume 
calcularea raportului dintre presiunea tele- 
sistolică si volumul telesistolic (Pts/Vts); 
studiul acestui indice de apreciere a con- 
tractilității este indicat în orice tip de 
maladie, dar mai ales în insuficiența 
mitrală. 


2.5.2.3. DIAGNOSTICUL 
ANOMALIILOR 
DE CONTRACTIE A VS 


Compararea prin suprapunere a imagini- 
lor cineventriculografice din telesistolà 
si telediastolá permite si aprecierea cali- 
tativá a contractiei VS. Compararea celor 
două contururi, zonă cu zonă, poate 
duce la identificarea tulburărilor de kine- 
tică a miocardului ventricular, a căror 
interpretare trebuie făcută prin corelare 
cu datele de coronarografie si cu indicii 
de performanţă. 

Anomaliile difuze sau parcelare de con- 
tractie a VS se observă îndeosebi la bol- 
navii cu cardiopatie ischemică (într-o 
proporţie de 50-75%) sau cu cardio- 
miopatii. Anomaliile globale se interpre- 
teazá prin prisma indicilor de performantà 
si а magritudinii PtdVS. 

Anomaliile parcelare, denumite şi asi- 
nergii de contracție, se apreciază prin 
raportarea segmentului de miocard asi- 
nergic la lungimea totală a circumferintei 
ventriculului în telediastolă: 


Întinderea asinergiei = 
lungimea segmentului asinergic : 
сеооа тое ошоо ауы x 100 
lungimea totalà a circumferintei 


specificindu-se si localizarea zonei anor- 
male (fig, 2.47.). 


ОАО 


DIAF RAGMATIC 


e Hipokinezia corespunde unei dimi- 
nuări în amplitudinea contracției sub. li- 
mita inferioară a normalului, adică sub 
25% din hemidiametrul luat în considera- 
tie. In -unele studii, hipokinezia a fost 
cuantificatá procentual prin raportarea 
amplitudinii de mişcare la lungimea hemi- 
diametrului transversal al. segmentului 
respectiv [55]. 

e Akinezia defineşte dispariţia locală 
a contractiei; se estimează că dacă zona 
akinetică depăşeşte 25 7/, din circumferința 
peretelui ventricular, celelalte zone sînt 
suprasolicitate si trebuie să se adapteze 
prin dilatatie și hipertrofie. Repercusiu- 
nea hemodinamică a unei asemenea. în- 
tinderi a akineziei este scăderea volumului/ 
bătaie si a FE. 

e Diskinezia reprezintă expansiunea 
sistolică paradoxală a unui segment lezat, 
care nu-şi mai poate menţine tonusul 
parietal la nivelul cerut de contracția 
ventriculará; se intilneste cel mai adesea 
la bolnavii cu infarct miocardic vechi si 
poate semnifica existența unui anevrism 
ventricular. 

Celelalte forme de asinergie — asincro- 
nismul sí relaxárile segmentare precoce — 
Sint rar observate și au o importanță dis- 
cutabilă, Evaluarea practică a asiner- 
giilor de contracție trebuie făcută în di- 
mamică deoarece, în ipoteza unei indi- 
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Fig. 2.47. Denumirile zonelor ventriculului stîng pentru localizarea asi- 
nergiilor de contracție. 


catii chirurgicale, este necesară cunoas- 
terea viabilitátii miocardului, reversibili- 
tatea fenomenelor fiind demonstratá (sub 
nitroglicerină) la 75% din  hipokinezii, 
la 15%, din akinezii şi la 5% din diski- 
nezii [46]. 


2.52.4. DIAGNOSTICUL 
DISFUNCTIEI MUȘCHILOR, 
PAPILARI ȘI AL PERFORARII 
SEPTULUI INTERVENTRICULAR 


O disfunctie a muschilor papilari se tra- 
duce prin insuficientá mitralà, eventual 
cu balonarea in sistolă a valvei mitrale 
spre atriul sting. O parte din substanta 
de contrast reflueazá in sistolà din ven- 
triculul stîng in atriul sting; insuficiența 
mitralá este apreciatà ca fiind de gradul I 
cînd atriul se încarcă partial, de gradul H 
cînd se opacifiază tot atriul şi de gradul 
III cînd atriul se umple complet înaintea 
aortei. 

În cazul cînd septul interventricular se 
perforează ca urmare a necrozării mio- 
cardului, o parte din sîngele oxigenat (si 
din substanța de contrast) din VS tra- 
verseazá septul si intrá in cavitatea ven- 
triculará dreaptă, fenomenul fiind demon- 
strabil atit prin creșterea valorilor de oxi- 
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metrie a singelui în artera pulmonară 
şi ventriculul drept, cit si prin ventriculo- 
grafie în incidența OAS. 


2.5.3. CORONAROGRAFIA 


La bolnavii cu fenomene de insuficiență 
cardiacă, coronarografia se efectuează de 
regulă numai ca supliment al investigației 
singerinde, atunci cînd intervenţia chirur- 
gicală pentru boala de fond este deja 
indicată şi urmăreşte cunoașterea stării 
patului circulator coronarian. Dacă boala 
de fond este cardiopatia ischemică iar 
ventriculografia a evidenţiat zone de hipo- 
kinezie sau akinezie, atunci coronarogra- 
fia este în mod evident obligatorie. Pentru 
stabilirea indicatiei operatorii de revascu- 
larizatie miocardicá este. strict necesará 
şi cunoaşterea viabilitátii miocardului din 
zona hipo- sau akinetică. În acest scop 
se recomandă repetarea ventriculografiei 
după nitroglicerină sublingual (astfel încît 
presiunea arterială să scadă cu 20 mm Hg) 
sau după efedrină, ori după provocarea 
unei extrasistole (electric sau cu vîrful 
sondei) cu examinarea contractiei post- 
extrasistolice. Dacă în aceste condiţii zona 
de interes nu-și ameliorează kinetica, se 
conchide că miocardul este” compromis 
în teritoriul respectiv, iar intervenţia de 
revascularizatie — inutilă. 

Coronarografia este de asemenea obli- 
gatorie la bolnavii cu anevrisme ventricu- 
lare la care este indicată clinic o inter- 
ventie chirurgicalá reparatorie; identifi- 
carea unor stenoze coronariene graftabile 
este importantá pentru planificarea rezol- 
várii și a acestui aspect in aceeași ședință 
chirurgicală. 

Încă alte cîteva situaţii se constituie 
ca indicaţii relative, de excepţie, pentru 
coronarografie; infarctul miocardic acut 
(IMA) cu șoc cardiogen, cînd se întrevede 
posibilitatea de limitare a dezastrului ana- 
tomo-functional printr-o intervenţie. chi- 
rurgicală, IMA cu insuficiență mitrală 


acut instalată $i IMA cu ruptură de sept 
interventricular. În aceste ultime două 
condiţii, ce necesită o corecție chirurgi- 
cală, trebuie luate în consideraţie intra- 
operator $1 constatările coronarografiei. 
Trebuie subliniat faptul cá, la modul 
ideal, coronarografia este o metodá de 
diagnostic care trebuie sá stabileascá pre- 
тета (sau absența), extinderea $1 Seve- 
ritatea aterosclerozei coronariene şi să 
desemneze în mod special care bolnavi 
sînt candidați la bypass coronarian. 

În mod practic, coronarografia este con- 
traindicată (relativ) la subiecţii cu diateze 
hemoragice, alergie severă la substanțele 
de contrast iodate, boli incurabile asociate, 
obezitate extremă, hipokaliemie accen- 
tuată, dilatatie ventriculară stingă volu- 
minoasă, insuficiență renală cronică şi 
insuficiență hepatică. Se înțelege că în 
absenţa unei echipe chirurgicale antrenate 
care să poată interveni prompt în cazul 
unor complicaţii, coronarografia este inu- 
tilá şi periculoasă. 

Indiferent de boala care a condus la 
apariția insuficientei cardiace, coronaro- 
grafia urmăreşte să precizeze dacă există 
stenoze coronariene semnificative, dacă 
porțiunea distală a unei coronare ob- 
struate este graftabilă, dacă circulatia 
colateralá este satisfăcătoare şi dacă mio- 
cardul aferent coronarei obstruate este 
viabil. Interpretarea coronarografiei pen- 
tru sancţiunea terapeutică tine sema de 
faptul că gradul de stenozare a unei artere 
coronare care merită intervenţia este de 
> 75%, iar calibrul minim al porțiunii 
distale care permite anastomozarea este 
> 1 mm, în absenţa unor leziuni endarte- 
riale. 

Incidentele si accidentele specifice coro- 
narografiei sint legate de injectarea sub- 
stanfei de contrast în arborele coronarian 
(tabelul 2.XXV) si depind de antrenamen- 
tul echipei de cateterism, de gravitatea 
leziunilor aterosclerotice vasculare si de 
starea miocardului. Este interesant de 
menţionat, în legătură cu această meto- 


dă de investigaţie, că decesele sînt mai 
frecvente în decursul celor 24 de ore pre- 
mergătoare, decit în același interval de 
timp după coronarografie, teama avind 
probabil un rol determinant [47]. 


Tabelul 2.XXV. 


COMPLICATIILE CORONAROGRAFIEI 
[35, 38] 


Tipuri de complicaţii 


Frecvenfá (94) 


Majore: 
— hipotensiune necontrola- 


bilă şi deces; 0,025—0,15 

— infarct miocardic acut; 0,025—0,18 

— vasculare, la locul intro- 

ducerii - sondei, necesitind 

intervenţie chirurgicală. _ 0,075—1,07 
— embolie cerebrală... -~ 0,08 
Minore: j 

— spasm coronarian; 528105 

— fibrilatie ventriculará; 0,63 —0,75 


— fibrilaţie atrialá; ^. 1123025 
-—stop cardiac ” e | 010. 


ПЕЧ: 


2.6. EVALUAREA 
ВІОСНІМІСА - 


În concepţia prezentei lucrări evaluarea 
biochimică nu urmăreşte investigarea me- 
tabolismului miocardic în condiţiile insu- 
ficientei cardiace si nici aspectele bio- 
chimice miocardice legate de unele boli 
care conduc la decompensare cardiacă. 
Evidenţierea markerilor metabolici mio- 
cardici în insuficiența cardiacă necesită 
investigaţii singerinde (cateterismul sinu- 
sului coronar), greu accesibile clinicia- 
| nului obişnuit, De aceea evaluarea bio- 
chimică se adresează bolnavului си insu- 
ficientá cardiacă, explorind aspectele bio- 
chimice legate de substratul etiologic, de 
factorii. precipitanți şi agravanți ai insu- 
ficientei cardiace. Același gen de evaluare 
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arc in vedere evidenţierea unor factori 
biochimici care dau informaţii asupra 
stării morfofuncționale a miocardului, a 
celorlalte aparate $i sisteme, precum şi 
asupra eficienței tisulare, metabolice a cir- 
culafiei. Aceste aspecte sînt doar un ghid 
de explorare, deoarece realitatea clinică 
este mult mai complexă, nuanțată de la 
un bolnav la altul. Nu se poate recomanda 
un „barem“ de analiză aplicabil Ја toți 
bolnavii. 


Pentru clinician este poate util să 
caute în cursul acestei explorări identi- 
ficarea -unor tulburări biologice ai căror 
indicatori pot fi grupaţi, alcătuind unele 
sindroame. biochimice: 

e Hiperlipoproteinemiile. Elementele 
biochimice ale acestui sindrom (colesterol, 
lipemie, trigliceride, chilomicroni etc.) cînd 
Sint prezente constituie argumente impor- 
tante, în diagnosticul etiologic al cardio- 
patiei ischemice [5, 49, 77]. 

9 Sindromul inflamator nespecific alcă- 
tuit din leucocitoză, viteză de sedimen- 
Хате: a hematiilor crescută, hiperinoză, 
hiperglobulinemie etc., la care se poate 
căuta după caz prezenţa celulelor lupice, 
a anticorpilor anti ADN, a altor cate- 
gorii de anticorpi etc. Prezența acestui 
sindrom umoral poate însemna activitate 
reumatismală, endocardită bacteriană, pe- 
ricardită acută, proces tromboembolic ac- 
tiv, neoplazie еіс:; de aceea interpretarea 
datelor. de. laborator se va face numai 
în contextul clinic al fiecărui bolnav. 

e Enzimele miocardice (tabelul2.X XVI.) 

Nu toate au aceeaşi valoare diagnostică, 
unele. fiind mai utilizate altele mai puțin 
utilizate. Creşterea nivelului activității 
enzimelor în ser constituie expresia sufe- 
rinței avansate a fibrei miocardice, adesea 
distrugerea sa prin necroză. De aici uti- 
lizarea lor în diagnosticul enzimatice al 
infarctului miocardic (în special CPK-MB, 
LDH,, TGO, GTP) [8, 20, 51], a miocar- 
ditelor acute şi pentru controlul eficienței 
protecției miocardice. intra şi postoperator 
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Tabelul 2.XXVI. 


ENZIMELE MIOCARDICE UTILIZATE ÎN 
DIAGNOSTICUL CARDIOLOGIC 


—Á—X —————————————————————— 


Creatinfosfochinaza (CPK) si izoenzimele sale 
(СРК-ММ, CPK-MB). 

Gamaglutamiltranspeptidoza. (GTP). 

Gliceraldehilfosfathdehidrogenaza (GAPDH). 

Transaminaza glutamic oxalaceticà (TGO). 

Lacticdehidrogenaza (LDH) si izoenzimele sale 
(LDH;). 

Aldolaza (Ald). 

Piruvatchinaza. 

Malicdehidrogenaza. 

Hidroxibutiratdehidrogenaza 


А 


la bolnavii operati pe cord deschis. Spe- 
cificitatea şi sensibilitatea lor este diferită 
de la o enzimă la alta și chiar în cadrul 
aceleiaşi enzime, de la o izoenzimă la alta 
(ex-CPK. şi CPK-MB) [20]. 

e Hipercoagulabilitatea. Pentru clini- 
cian este util să poată aprecia starea de 
coagulabilitate а sîngelui la bolnavii cu 
risc crescut de accidente tromboembolice 
(bolnavii cu insuficiență cardiacă fac 
parte din această categorie). Prezența 
sindromului biologic de hipercoagulabi- 
litate si existenţa tromboembolismului per- 
mit o selectionare şi un control mai rigu- 
ros al pacienţilor care urmează să pri- 
meascá tratament profilactic anticoagu- 
lant şi/sau antiagregant plachetar. 


Sindromul biologic «de Һірегсоарша- 
bilitate sanguină poate exista cu unele 
modificări biologice, care deja atestă 
existența trombozelor și infarctelor pa- 
renchimatoase post trombotice. Acestea 
sînt reunite sub forma unei triade (a lui 
Smith) care cuprinde: hiperbilirubinemie, 
creșterea. lacticdehidrogenazei cu transa- 
minază glutamoxalacetică normală, Adău- 
garea la aceste elemente a sporirii în ser 
a produșilor de degradare a fibrinogenului 
(PDF) sporeşte valoarea diagnostică а 
triadei amintite [76]. 

e Sindromele diselectrolitice, Insufici- 
enfa cardiacă antrenează în grade diferite, 


de la un individ la altul, tulburări ale 
echilibrului hidroionic. Utilizarea largă a 
diureticelor 91 in special a celor puternice 
„de ansă“ poate accentua aceste tulbu- 
rări, Evidenţierea lor biochimică nece- 
sită pe lingă dozările de electroliți (Nat, 
К+, С, Mg** etc.) în plasmă și urină 
şi aprecierea osmolarităţii si osmolalității 
plasmatice. 

Deoarece determinarea rezistivitátii e- 
lectrice a serului sau a crioscopiei se face 
mai greu, pentru practica curentă calcula- 
rea osmolaritátii și osmolalitátii plasma- 
tice se poate face folosind următoarele 
formule [93]: 


Osmolalitatea plasmatică = 
= (Nat in m mol/L) х 2; 
Osmolalitatea plasmatică = 
— (Na în mmol/L x 10) x 2 sau 
Na(mmol/L) 
984 — (0,178 — proteinemia in #%) 


Rezultatele acestor determinári permit 
clinicianului ca in contextul clinic să 
poatá descoperi si individualiza sindroa- 
mele de deshidratare, hiperhidratare, dis- 
natremiile, dispotasemiile [83] etc., care 
apar în cursul evoluţiei insuficienfei car- 
diace și să le corecteze corespunzător. 

Elementele biochimice ale sindroame- 
lor. de insuficiență renală (uree sanguină 
şi urinară, creatinină etc.) şi hepatocelu- 
lará (bilirubiná, albuminemie, timp de 
protrombinàá, transaminaze glutampiruvi- 
ce etc.) vor fi căutate ori de cite ori este 
nevoie. 

Un interes cu totul particular prezintà 
determinarea presiunilor parțiale a Os si 
CO; în sîngele venos şi arterial, deoarece 
ne furnizează informaţii asupra eficienţei 
metabolice a circulaţiei. Astfel, compozi- 
іа gazelor т sîngele venos, alături de 
pH oglindește funcţionalitatea celulelor 
[16], iar saturafia în Oa a sîngelui venos 
(SVOg) măsoară gradul perfuziei tisular e 
Există o bună corelație între saturaţi.a 


| 
| 
| 
| 
| 
| 
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Fig. 2.48. Relaţia dintre saturaţia in О» a sîn- 
gelui venos central (SVO2) și perfuzia tisulară 
(după [16) : 

О % = perfuzia tisulară în procente faţă de valoarea 

ideală; ІС = indexul cardiac (in L/min./m?). 


în О» a sîngelui venos central si optimici- 
tatea perfuziei tisulare [41, 84], asa cum 
se poate urmări şi în figura 2.48. Astfel, 
o saturație in Os a sîngelui venos de 
70% reprezintă o perfuzie tisulară саге 


satisface în proporţie de 100% necesi- 


tátile celulare. Saturatia in Os sub 60% 
este inacceptabilă clinic, iar cea sub 50% 
denotă un index cardiac mai mic de 
2L|mit/m? si. о satisfacere de cca 40% 
din nevoile de, О» ale ţesuturilor [16]. 
În felul acesta saturafía hemoglobinei cu 


О» în sîngele venos este unlindicator prețios 


al funcției cardiace. 


Cercetarea gazelor în sîngele arterial 
permite aprecierea funcţiei pulmonare 
optime. O presiune а O, (PAO») în sîngele 
arterial mai mare de. 75 mm Hg este 
compatibilă cu o bună funcţie pulmonară. 
Scăderea PaO; sub această valoare arată 
perturbarea procesului de hematoză și 
se corelează cu o mortalitate mare. 


i 


27. SINTEZA DIAGNOSTICĂ 


Corolarul efortului de evaluare complexă 
Я completă а bolnavului cu insuficiență 
cardiacă este reprezentat de sinteza diag- 
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nostică, de aprecierea prognosticului vital, 
funcţional şi de stabilirea programului te- 
rapeutic. 


2.7.1. IERARHIZAREA DATELOR 
DE INVESTIGATIE 

SI CONSTITUIREA LOR 
ÎNTR-UN TABLOU UNITAR 


Pivotul investigaţiilor care stau la baza 
evaluării bolnavilor cu insuficiență car- 
Часа îl constituie examenul clinic. Tot- 
deauna medicul va aborda bolnavul 
plecînd de la faptul clinic, iar rezultatele 
tuturor explorărilor, chiar și a celor mai 
complexe vor trebui să sprijine clinica. 
De aceea primul pas pe drumul uneori 
lung şi laborios, al evaluării acestor bol- 
navi, îl constituie examenul clinic minu- 
fios. Rezultatele sale vor fi întărite şi com- 
pletate de examinarea radiologică cardio- 
pulmonară, EKG, fonomecanogramele ex- 
terne, ecocardiografia si examenele biou- 
morale. Explorarea va fi adincitá si ex- 
tinsá după caz cu efectuarea studiilor 
complexe de electrofiziologie (potential 
monofazic, electrogramá de fascicul Hiss, 
mapping cardiac etc.), investigatia radio- 
izotopicá, cateterismul cardiac, coronaro- 
grafia si cineangiocardiografia. Ultimii ani 
au permis abordarea morfologică in vivo 
a pericardului si miocardului, prin biopsie. 
Existá azi, tendinta generalá ca in in- 
vestigatia bolnavilor aflati in insuficiență 
cardiacă să fie utilizate in primul rind 
metodele noninvazive (ecografia, explo- 
rarea radioizotopicá etc.). 
` Acest periplu de examen nu este obli- 
gatoriu şi mai ales nu este necesar la 
toti bolnavii. Examenul clinic va fi acela 
care va hotári, in functie de datele obti- 
nute, ce fel de probe de laborator sint 
necesare si care este secventialitatea apli- 
cării lor, 
Rezultatele examenului clinic si al celor 
de laborator, trebuie interpretate in con- 
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textul suferinței globale a bolnavului, ti- 
nind seama de particularitá(ile morfo- 
patologice, fiziopatologice si evolutive ale 
bolii. Numai aga se va putea evita abso- 
lutizarea unor date si discreditarea altora. 
Aici se află secretul unor ,discordanfe" 
clinico-hemodinamice și angiografice sau 
a diferitelor date hemodinamice între ele. 
Câteva exemple sînt ilustrative în acest 
sens. 

Bolnavii cu гевигейайе aorticd îşi păs- 
trează o lungă perioadă starea clinică 
bună. Volumele ventriculare cresc, cordul 
apelînd la rezerva sa de ргеѕагсіпӣ. Frac- 
ţia de ejectie este conservatá si de aceea 
pentru indicatia operatorie la această ca- 
tegorie de bolnavi nu se va aștepta pră- 
buşirea ei. Altfel, miocardul este deja 
compromis, iar rezultatele postoperatorii 
sint modeste. Diferenţele de evoluţie cli- 
nică şi hemodinamică la bolnavii cu insu- 
ficienţă mitrală acută si cronică (edemul 
pulmonar si hipertensiunea pulmonară 
severă sint mai frecvente la bolnavii cu 
regurgitatie mitrală acută) sînt expresia 
complianfei diferite a atriului stîng (foarte 
mare la bolnavii cu forma clinică a bolii). 

Valoarea debitului cardiac sau a indexu- 
lui cardiac este limitată per se; ea creşte 
în condiţiile cînd se apreciază contextul 
hemodinamic si anatomic (volume, pre- 
siuni ventriculare, geometrie cardiacá, 
frecvenţă etc.). În general, fracția de ejec- 
ție este mai valoroasă. pentru clinician în 
aprecierea funcţiei de pompă a inimii, cu 
excepţia bolnavilor cu regurgitatii valvu- 
lare (aici fracţia de ejecţie este conservată 
neavantajos prin creșterea considerabilă. a 
volumelor și presiunilor ventriculare) sau 
a coronarienilor cu mari dischinezii pa- 
rietale. 

Simpla valoare a digoxinemiei nu este su- 
ficientá pentru aprecierea stárii de digita- 
lizare, Ín acest scop este necesar un con- 
text clinico-biologic mai larg care va fine 


seama de vîrstă, starea miocardului, echi- 
librul electrolitic şi funcţia renală a pa- 
cientului în cauză. 

Nu se va uita faptul că fiecare metodă 
de investigaţie are posibilităţile si limitele 
sale și, de asemenea, specificitatea şi sen- 
sibilitatea sa. De aceea nu trebuie să sur- 
prindă şi să deruteze faptul că uneori da- 
tele furnizate de mijloacele invazive nu se 
suprapun peste acelea oferite de mijloa- 
cele noninvazive. Clinicianul va aprecia 
veridicitatea fiecăruia în efortul diagnos- 
tic. La capătul acestui drum greu de eva- 
luare complexă a bolnavului cu insufi- 
cientá cardiacă se pune întrebarea firească 
dacă întreg cortegiul examinărilor a fo- 
losit la ceva. Ce se poate face pentru bol- 
nav, pentru vindecarea/ameliorarea sufe- 
rintei sale, pentru îmbunătăţirea calitátii 
vieţii acestuia? Nici o clipă nu se va uita 
cá investigaţiile trebuie să servească în 
egală măsură interesele bolnavului, a vin- 
decării sale şi ale cunoașterii, ale ştiinţei. 

Formularea lapidará, concisă a diag- 
nosticului complet al bolii constituie 
prima parte a ráspunsului la intrebarea 
de mai sus. Diagnosticul bolnavului cu 
insuficientá va trebui sá releve substra- 
tul morfologic al sindromului, sà precizeze 
etiopatogenia sa şi să dea informații asupra 
capacităţii funcționale a aparatului cardio- 
vascular. 

Încadrarea bolnavilor cardiovasculari 
în clasificarea funcțională propusă de 
New York Heart Association — tabe- 
lul 2.XVII — reprezintă, cu toate criticile 
care i-au fost aduse, o modalitate prac- 
tică, utilă clinicianului in aprecierea ca- 
pacitátii funcţionale а cardiopatilor. 

Complicatiile bolii de bază, ale insufi- 
cienfei cardiace însăşi, unele particulari- 
tüti evolutive, precum şi unele date hemo- 
dinamice vor figura de asemenea în sin- 
teza diagnostică, 


Tabelul 2.XXVII. 


CLASIFICAREA FUNCȚIONALĂ 
A BOLNAVILOR CARDIOVASCULARI 
(NYHA) 


дц 


Clasa I. Existenţa cardiopatiei па limitea- 
ză capacitatea de efort a bolnavu- 
lui. Efortul obişnuit nu provoacă 
nici o simptomatologie (dispnee, 
fatigabilitate, palpitaţii sau crize 
stenocardice) 

Prezenţa  cardiopatiei- limitează 
uşor capacitatea de efort a pa- 
cientului. În repaus acesta este 
asimptomatic; la efortul obişnuit 
араг simptoame din categoria 
celor amintite mai sus. 
Capacitatea de efort suferă o li- 
mitare marcată prin prezența 
bolii de inimă. Deşi asimptomatic 
în repaus, la efortul fizic mai mic 
decît cel obișnuit apar dispnee, 
fatigabilitate, palpitatii sau angină. 
Cardiopatia îl face incapabil pe 
bolnav să efectueze orice fel de 
activitate fizică fără să aibă tul- 
burări. Dispneea, fatigabilitatea, 
angina, palpitatiile sînt prezente 
şi în repaus. 


Clasa II. 


Clasa Ш. 


POES 


2.7.2. APRECIEREA 
POSIBILITĂŢILOR DE 
RECUPERARE A BOLNAVILOR 
CU INSUFICIENȚĂ CARDIACA 


Odată stabilit diagnosticul, clinicianul va 
încerca ca în funcţie de substratul etio- 
logic al insuficienfei cardiace, de vechimea 
şi caracterul său evolutiv să aprecieze posi- 
bilitátile de recuperare medico-sociale ale 
bolnavului. Alături de aceste elemente 
care privesc sindromul de insuficiență car- 
diacă, pentru cintárirea şanselor, de recu- 
регате este indispensabilă cunoaşterea 
unor date care privesc bolnavul (vîrsta, 
bolile asociate, gradul său 39 cooperare 
la eventualele programe terapeutice ante- 
rioare), precum și posibilităţile terapeu- 
tico-investigationale accesibile Іа un mo- 
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ment dat. Avind în vedere toate aceste 
date se poate stabili prognosticul vital şi 
funcțional al bolnavului şi modalitățile 
de ameliorare a sa. 


2.7.3. STABILIREA PLANULUI 
TERAPEUTIC ȘI A PROGRAMULUI 
DE REABILITARE 


Considerind insuficienţa cardiacă, ca un 
moment evolutiv in istoria naturală a 
bolii cardiovasculare, tratamentul sáu tre- 
buie conceput ca parte integrantá a pro- 
gramului complex de reabilitare a bolna- 
vului cardiovascular. : 

Acest program este un proces continuu, 
activ si controlat, trebuie sá fie instituit 
precoce, fundat pe cit posibil pe date 
stiintifice, friabile. 

Tratamentul insuficientei cardiace va fi 
strict individualizat static si dinamic, va 
tine seama de stadiul f unctional al cardio- 
patiei, de starea de sănătate fizică si psi- 
hică a pacientului, precum Я de unele 
considerente socioeconomice. 

Se dispune de mijloace complexe: me- 
dicamentoase, nemedicamentoase (regim 
igienodietetic, pacing, asistare circulato- 
rie) si de chirurgie cardiovasculară func- 
tionalá. 

Medicul va stabili pentru fiecare bol- 
nav metodele si mijloacele terapeutice cele 
mai adecvate situaţiei sale clinice. Acestea 
diferă de la un bolnav la altul (în funcţie 
de particularitátile etiologice si evolutive 
ale insuficiente cardiace) si de la un mo- 
ment evolutiv la altul, pentru acelasi bol- 
nav. Gradul lor de complexitate trebuie 
dozat astfel incit folosirea si eficienta me- 
todelor si mijloacelor simple, larg ac- 
cesibile să fie maximă. 
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3.1. PRINCIPII GENERALE 
DE TRATAMENT ȘI 
SUPRAVEGHERE 


Tratamentul insuficientei cardiace con- 
gestive nu poate fi conceput in prezent 
altfel decît ca un complex de măsuri, me- 
tode și mijloace diverse care urmăresc trei 
obiective fundamentale: înlăturarea cau- 
zei producătoare de insuficiență cardiacă, 
înlăturarea factorilor precipitanti şi con- 
trolul sindromului de insuficiență cardiacă. 
Înlăturarea cauzei producătoare de in- 
suficientá cardiacă este măsura ideală 
care ar trebui luată în toate situaţiile. Din 
păcate numai un număr destul de redus 
de bolnavi poate beneficia de corectia 
chirurgicalá a unor vicii valvulare sau 
malformații congenitale, ori de controlul 
perfect al unor boli ca hipertensiunea ar- 
terialá, blocul atrio-ventricular complet 
sau endocardita bacterianá. De cele mai 
multe ori tratamentul etiologic se aplicá 
înainte de apariţia simptomelor sau sem- 
nelor de insuficiență cardiacă pentru a se 
preveni producerea unor alterări miocar- 
dice greu sau deloc reversibile. 
Înlăturarea factorilor precipitanţi sau 
prevenirea lor presupune identificarea 
acestora ca atare sau ca predispozitie 
(vezi p. 102) si tratarea lor specificá cu anti- 
biotice, anticoagulante, antiaritmice etc. 
Acest obiectiv este de mare importanță 


III-a 


TRATAMENT 


Partea a 


pentru menţinerea stabilităţii clinice a 
tuturor formelor de insuficiență cardiacă. 
Controlul propriu-zis al sindromului de 
insuficiență cardiacă are ca obiective ame- 
liorarea condiţiilor de funcţionare a cor- 
dului, creşterea contractilităţii miocardice 
şi înlăturarea retentiei hidro-saline. Toate 
la un loc trebuie să conducă la dispariţia 
sau ameliorarea simptomatologiei și la 
prelungirea supravieţuirii bolnavilor. 


Ameliorarea condiţiilor de funcţionare 
a cordului necesită reducerea solicitării 
generale a pompei cardiace (prin repausul 
fizic şi emoţional, tratamentul obezității 
şi controlul stărilor hiperkinetice), imbu- 
nátátirea oxigenării miocardului (prin oxi- 
genoterapie sau asistare circulatorie), scá- 
derea pre- şi postsarcinii (prin vasodilata- 
toare, diuretice sau sîngerare) şi contro- 
lul frecvenţei cardiace (prin antiaritmice 
sau electrostimulare). 

Creşterea contractilității miocardice. se 
poate realiza printr-o serie de medica- 
mente cu acţiune inotrop pozitivă (digi- 
talice, B-adrenergostimulante etc.) care 
trebuie manipulate cu acuratețe pentru 
evitarea unor efecte nedorite. 


Înlăturarea şi prevenirea reten[iei hi- 
dro-saline se poate obţine prin reducerea 
aportului de sodiu, administrarea de me- 
dicamente saluretice, extragerea exsuda- 
telor şi transsudatelor din cavităţi şi prin 
dializa extrarenală cu ultrafiltrare. 
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Strategia generală de aplicare a diferi- 
telor metode şi mijloace aflate la indeminà 
constă în individualizarea strictă si ierar- 
hizarea gesturilor terapeutice în f unctie de 
particularitátile clinice sau paraclinice ale 
fiecărui bolnav. 

Supravegherea tratamentului instituit este 
о necesitate obiectivă care nu poate fi elu- 
dată. Fiecare pacient trebuie controlat pe- 
riodic în timpul spitalizării în ceea ce pri- 
veşte simptomele subiective, semnele gă- 
site la examenul obiectiv şi efectele spe- 
cifice ale medicatiei utilizate (a se vedea 
la fiecare secţiune de conduită a trata- 
mentului). După stabilizarea unei scheme 
terapeutice care trebuie urmată un timp 
nedefinit, controalele ambulatorii se efec- 
tuează la intervale variabile în funcţie de 
evolutivitatea substratului, cooperarea bol- 
navilor si agresivitatea medicamentelor 
prescrise. 

Trebuie subliniat din nou faptul că 
pentru îngrijirea unei condiţii clinice atit 
de variabile şi eterogene nu există o schemă 

rigidă de tratament şi supraveghere. 
Numai prin cunoaşterea aprofundată a 
fiecărui bolnav în parte, precum şi a mij- 
loacelor terapeutice existente se poate ob- 
tine atitudinea optimă, individualizată si 
nuanțată саге să asigure beneficiul maxim. 


32. MĂSURI GENERALE. 


Ín insuficienta cardiacá, avind in vedere 
scopurile urmárite, trebuie aplicate dife- 
rentiat de la o formă clinică la alta o serie 
de másuri generale. O parte sint obliga- 
torii pentru toti bolnavii, iar altele“ sint 
indicate numai dacá tabloul clinic sau 
biologic are anumite particularităţi. 
Reducerea eforturilor fizice urmăreşte 
scăderea travaliului pompei cardiace şi se 
poate realiza în grade variate în funcţie de 
gravitatea insuficienfei cardiace. În mod 
firesc, restringerea activităţii fizice nu este 
necesară decit la cei ce devin simptoma- 


14 — Insuficienţa cardiacă — cd. 955 


TRATAMENT 185 


tici la diferite grade de intensitate a efor- 
tului. Ca o consecință, în insuficiența car- 
diacă cronică, eforturile permise se limi- 
tează la cele obişnuite, pentru clasa func- 
tionalà II si la reducerea acestora pentru 
clasa funcțională III, iar pentru clasa IV 
repausul la pat este cvasiobligatoriu. În 
toate formele de insuficiență cardiacă 
congestivă acută, spitalizarea şi repausul 
la pat constituie regula, durata acestora: 
fiind determinată de evoluţia clinică. 

Restringerea activităţilor fizice nu tre- 
buie aplicată în mod rigid în orice situaţie, 
deoarece fiecare bolnav are particularită- 
tile sale legate de profesie sau obiceiuri 
anterioare. Este bine ca interferența reco- 
mandărilor de repaus cu specificul indi- 
vidual de activitate să fie cît mai mică 
posibil în aşa fel încît beneficiul pentru 
cord să nu se repercuteze negativ 'asupra: 
psihicului. 

Repausul absolut la pat nu este necesar 
decît în formele gravisime de insuficiență 
cardiacă si trebuie realizat în poziția cea 
mai convenabilă pentru reducerea dis- 
pneei şi a returului venos. Deplasarea la 
toaletă sau în jurul patului pentru cîteva 
minute poate fi permisă la bolnavii mai 
puţin gravi, iar cei imobilizati la domici- 
liu pot folosi in locul patului un fotoliu 
comod. Repausul excesiv la pat poate 
avea însă consecințe neplăcute prin ris- 
cul de tromboze venoase, favorizarea 
constipatiei şi afectarea stării psihice şi 
din aceste motive se impune o atitudine: 
diferențiată (prescriere de anticoagulante 
sau laxative, masaje etc.). Repausul noc- 
turn trebuie asigurat la toti pacienții fie 
prin măsurile de reducere a dispneii noc- 
turne (prin utilizarea nitroderivatilor pe 
cale orală sau în unguente toracice seara 
la culcare), sau prin administrarea de hip- 
notice uşoare care nu deprimă funcţia 
ventilatorie (de ex. nitrazepam). 

În situații cu totul excepționale, la bol- 
navii care din diferite motive nu-şi re- 
cunosc gradul de afectare a funcţiei car- 
diace sau la care există o netă discordantà 
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între acuzele subiective şi datele de inves- 
tigatie clinică sau paraclinică este nece- 
sarà testarea capacităţii de ofort. Atitu- 
dinea terapeutică se conduce ulterior în 
funcție de datele obiective obţinute astfel. 
Susținerea psihologică şi repausul emo- 
Jional sînt din păcate rareori luate în con- 
sideraţie în tratamentul insuficientei car- 
diace, în ciuda faptului că realizarea con- 
fortului psihic are o valoare incontesta- 
bilă. În acest sens, colaborarea medic-pa- 
cient începută prin evaluarea psihologică 
trebuie continuată şi întărită progresiv 
astfel încît bolnavii să capete încredere în 
personalul medical si în metodele sau mij- 
loacele de tratament, să respecte reco- 
mandările medicale şi să accepte cit mai 
uşor noul lor statut social. Crearea unei 
noi personalităţi nu este desigur posibilă 
în cele mai multe din cazuri, dar atenua- 
rea unor trăsături specifice la coronarieni, 
valvulari şi hipertensivi trebuie încercată 
cu perseverență, cunoscută find puter- 
nica interrelatie. psihic-aparat cardiovas- 
cular. Medicul trebuie să se comporte 
ca un confident intelegátor, apropiat. şi 
răbdător, cu care bolnavul să poată să 
discute sumedenia de probleme ce-l pre- 
ocupă şi să-şi atenueze eventualele ob- 
sesii sau nemulțumiri. Intervenţia de acest 
gen nu trebuie să aibă un caracter impus. 
Nu toti bolnavii au nevoie de ajutor psi- 
hologic, iar Часа au şi nu simt nevoia, 
este necesară abilitatea terapeutului pen- 
tru a cîştiga încrederea bolnavilor in ve- 
derea susţinerii lor. psihologice. Bolnavii 
cardiovasculari au un dezvoltat simţ al 
realităţii şi nu refuză decit în rare cazuri 
un sprijin moral în situaţiile cînd există 
disponibilitate afectivă. 

Primul contact cu bolnavii cardiaci tre- 
buie să ţină cont de mărimea „dezordinii“ 
intervenite in viaţa lor, în așa fel incit să 
le permită acestora să-și regăsească iden- 
titatea. O asemenea discuție de inceput 
cuprinde întrebări simple, relative la viața 
profesională $i familială, la poziţia pe 
care bolnavul o are în societate. Modul de 


acţiune al terapeutului trebuie să sugereze 
stăpînirea situaţiei şi un nivel cît mai scă- 
zut de anxietate, iar la debutul ei relația 
să aibă un caracter dírectiv. Dacă bolna- 
vul a fost victima unui șoc emoţional, iar 
atitudinea securizantă a medicului nu este 
suficientă pentru reechilibrarea psihică, 
este necesar un tratament psihologic efec- 
tuat de un psiholog sau de un psihiatru. În 
momentul în care şocul iniţial a fost depă- 
sit, un mod de relafionare egal, nondirec- 
tiv, evocativ, permite bolnavilor sá vor- 
beascá despre experienţe intime de viață 
cu sentimentul cá participá la procesul 
terapeutic. 

În general, numai valvularii se simt pro- 
tejati de o personalitate autoritară, in 
timp ce coronarienii si hipertensivi isi 
construiesc, fără o participare conștientă, 
mecanisme. psihice de apărare menite să 
evite disconfortul produs de o relaţie frus- 
trantă. Astfel, coronarienii refuză să se 
considere bolnavi (denegare), în timp ce 
hipertensivii, cu un comportament jovial 
şi aparent supus, nu dau importanță si- 
tuafiei şi în final nici una din aceste cate- 
gorii de bolnavi nu respectă prescriptiile 
medicale. 3 

Boala nu trebuie să aducă pacienților 
cardiovasculari o scădere a statutului lor 
social. Spiritul lor competitiv de existență 
face ca numai în mod rațional, printr-o 
înțelegere a cauzelor care au generat boala, 
în special atunci cînd este vorba de o ìn- 
tricare socială importantă, să accepte 
nişte restricții de viață. Toți cardiovascu- 
larii au conștiința faptului că odată diag- 
nosticați ca atare, poartă stigmatul bolii 
toată viaţa; cu atit mai mult, pentru a se 
integra in noua situație ei nu trebuie să 
perceapá prin aceasta o scádere de sta- 
tut. Ca rezultat bolnavii îşi acceptă afec- 
tiunea mai uşor şi urmează indicaţiile me- 
dicale ca pe un fapt normal de viaţă. 
Terapeutul, în cazul in care acţionează în 
acest sens, trebuie să răspundă întrebări- 
lor care-i sint puse, fără а denatura 
vreun aspect pentru a-şi „menaja“ pa- 


i i 


cientul. Acest menajament, dacă este des- 
coperit, constituie o desconsiderare a tă- 
пе! morale a pacientului. 

In „cadrul Testringerii activității fizice 
trebuie menţionat şi aspectul calitativ al 
acesteia, datorită faptului că o viaţă ac- 
tivă şi împlinită afectiv nu este patogenă 
in Sine, in timp ce hiperactivismul nefina- 
lizat moral poate conduce la tulburări 
variate. A acorda importanță factorului 
psihologic nu înseamnă a introduce în 
plus restricţii de ordin psihologic, de ge- 
nul recomandărilor ,evitati frustrările“, 
„fiți liniştit“, ,feriti-vá de emoţii“. Acest 
gen de indicaţii este greu de urmat de 
indivizii intens implicați în viață si cu un 
grad înalt de activism şi, cum situaţiile 
evocate de asemenea presciptii nu pot fi 
evitate, ele se constituie in noi mobiluri 
de anxietate. 

Discutiile trebuie sá permitá o evaluare 

precisá a statutului actual al pacientilor 
in comparatie cu aspiratiile lor. Maniera 
evocativá a terapeutului are menirea sá 
inducă o relatare spontană, in care bol- 
navii, de multe ori pentru prima dată ver- 
balizeazá problemele intime sau agresivi- 
tatea care-i animă într-o existență cen- 
zurată şi care, în cazul în care este lipsită 
de împliniri, are un grad ridicat de pato- 
genicitate. Sensibilizarea bolnavilor asupra 
acestor aspecte reprezintă de fapt indi- 
catii relative la eforturile pe care cu ade- 
várat trebuie să le evite. ага calita- 
tivă a restrictiei lasă pacientului posibili- 
tatea de a rămîne el însuși în situații de 
stress, in care însă, are un beneficiu sau o 
motivaţie proprie. S-ar putea crede că 
evocarea trecutului cu aspectele lui ne- 
plăcute creează stări afective negative, no- 
cive afecțiunii organice. Practica psiho- 
terapeutică infirmă însă o asemenea ipo- 
teză, rolul catarctic al relatărilor fiind pre- 
ponderent. 

În secţiile de chirurgie cardiacă relaţia 
medic — bolnav are un caracter foarte 
pragmatic. Elementul șocant fiind situat 
în viitor, aşteptările bolnavilor nu vizează 
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o înțelegere sufletească din partea chirur- 
gului, ci in primul rind explicitarea pro- 
blemelor strict organice. În al doilea rind, 
stabilirea unei relaţii  psihoterapeutice 
poate aduce o participare subiectiv-afec- 
tivă din partea ambelor părți, participare 
care poate să-l influenţeze negativ pe chi- 
rurg în efectuarea actului operator. În 
aceste condiții pregătirea psihică pentru 
operaţie trebuie făcută de o altă persoană 
din secție, chirurgului revenindu-i doar 
sarcina de a informa bolnavul asupra 
cursului stării sale organice. 

Repausul emoțional este mai greu de 
obținut decit cel fizic şi necesită adeseori 
administrarea de medicamente anxioli- 
tice sau ataractice, precum şi colaborarea 
cu familia bolnavului. 

Bolnavii in insuficientá cardiacá inte- 
leg si respectá necesitatea restringerii efor- 
tului fizic, şi, in consecinţă, renunță de 
multe ori la activitatea sexuală. Acest 
fapt le aduce un sentiment de devalorizare 
de sine şi poate produce o deteriorare a 
relaţiilor si atmosferei familiale. Problema 
trebuie discutată în mod specific astfel 
încît bolnavul să nu-și limiteze una din 
activităţile sau preocupările care contri- 
buie la menţinerea unui echilibru psiho- 
logic. 

Tehnica de ajutor psihologic centrată 
pe pacient este în avantajul bolnavilor 
care isi găsesc un nou echilibru de viață 
adaptat noii situaţii funcţionale cardio- 
vasculare. Această intervenție poate fr 
realizată de medicul internist sau cardio- 
log şi numai în cazuri deosebite este nece- 
sar ajutorul unui cadru specializat. În acest 
fel se evită psihiatrizarea bolii iar efectele 
obţinute se încadrează în ameliorarea ge- 
nerală a stării bolnavilor realizate prin 
abordarea terapeutică complexă, 

Dieta recomandată bolnavilor in insu- 
ficiență cardiacă este determinată de gra- 
vitatea tabloului clinic şi de afecțiunile 
concomitente. Cel mai important element, 
restricția de sare, se aplică diferențiat si 
în mod progresiv în funcţie de clasa func- 
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tionalá de insuficiență cardiacă, incepind 
cu clasa II (NYHA). Pentru început, 
avînd în vedere că aportul uzual zilnic de 
NaCl este de 8—15 g, se interzice adăuga- 
rea sării în mincarea gătită şi consuma- 
rea unor alimente care conţin cantităţi 
mari de sare: produse de băcănie, brinze- 
turi sárate, conserve, muráturi, icre, más- 
line etc. Aceste măsuri reduc ingestia de 
NaCl pînă la 6—8 g/zi. Etapa următoare, 
gătirea fără sare a mincárii scade apor- 
tul sodat pînă la 3,5—5,0 g NaCl/zi si 
este aplicabilă dacă apare retentia hidro- 
salină, iar diureticele nu sînt suficient de 
eficace in a о împiedica. Începînd cu 
această etapă trebuie să se acorde o aten- 
tie din ce în ce mai mare agrementárii ali- 
mentatiei cu arome (mărar, pătrunjel, leus- 
tean, cimbru, tarhon etc.) care sá ascundá 
gustul, neplăcut pentru unii bolnavi, al 
mîncării fără sare. Tot in acest scop se 
poate întrebuința așa-numita „sare fără 
sodiu“. În formele severe sau avansate de 
insuficiență. cardiacă. (clasa ТУ NYHA) 
restrictia de sare trebuie să fie si mai se- 
veră, cu renunțarea la produsele carnate, 
lactate, la unele vegetale (morcovi, ţelină, 
ridichi, sfeclă roşie) şi ouă. 

Dietele sever desodate, de tip Kempner, 
sint mai rar recomandate si numai pentru 
perioade foarte scurte de timp din cauza 
monotoniei lor. Indiferent de gradul res- 
trictiei de sare, avind in vedere tendinta la 
hipokaliemie a bolnavilor in insuficiență 
cardiacă, aportul de potasiu este deosebit 
de important, putind. fi realizat îndeosebi 
prin legume si fructe proaspete. Aportul 
redus sau foarte redus de sare are dezavan- 
tajul că scade apetitul bolnavilor şi poate 
duce la malnutriție; de aceea dieta trebuie 
supravegheată și ca aport de calorii si 
vitamine. Bolnavilor obezi li se indică un 
regim. alimentar hipocaloric, hipoglucidic 
piná la obținerea unei greutăţi corporale 
apropiate de normal, deoarece suprapon- 
derea crește semnificativ travaliul car- 
diac, Bolnavii care urmează diete sever 
desodate, anorexigene, au nevoie de o 


cantitate de calorii corespunzătoare nive- 
lului de activitate fizică, 91, de cele mai 
multe ori, de suplimente de vitamine din 
complexul B. 

Dieta trebuie să mai urmărească și asi- 
gurarea tranzitului intestinal în vederea 
evitării eforturilor de Ја defecaţie, cu atit 
mai mult cu cît reducerea activităţii fizice 
şi scăderea potasemiei au tendința de a 
produce constipatie. Recomandarea vege- 
talelor cu conţinut ridicat de celuloză este 
de cele mai multe ori suficientă în acest 
scop, dar la unii bolnavi este nevoie $i de 
prescrierea unor laxative blinde. 

Aportul de apă poate fi liber atita timp 
cit nu există o retenţie hidrosalină care să 
răspundă greu la saluretice. La bolnavii 
gravi însă, cunoscute fiind efectele speci- 
fice ale diureticelor (q.v.), precum şi capa- 
citatea redusá a rinichiului de a excreta 
apă liberă, restricţia ingestiei de apă tre- 
buie aplicată de regulă. În principiu, re- 
ducerea, aportului de lichide nu este nece- 
sară decît dacă natremia scade sub 
130 mmoli/L. 

Prescriptile dietetice se mai comple- 
teazá şi cu recomandarea. reducerii sau 
interzicerii consumului de cafea, ceai şi 
băuturi alcoolice, in mod nuantat in func- 
tie de gravitatea insuficienfei cardiace $i de 
personalitatea bolnavilor. Aceste inter- 
dictii au drept scop eliminarea unor fac- 
tori ce cresc munca cordului si consumul 
miocardic de oxigen si pot produce. arit- 
mii ventriculare. 

Oxigenoterapia urmăreşte contracararea 
efectelor neplăcute ale hipoxemiei asupra 
miocardului (creșterea iritabilitátii ventri- 
culare, alterarea  permeabilităţii mem- 
branare etc.) şi celorlalte organe vitale, 
fiind indicată în aproape toate formele de 
insuficienţă cardiacă. Indicaţiile clinice de 
administrare a oxigenului — cel mai ade- 
sea pe sondă nazală, într-un ritm de 
4-6 litri/min. — sînt edemul pulmonar 
acut, infarctul miocardic acut si insufi- 
ciența cardiacă congestivă cronică preci- 
pitată de o infecţie pulmonară sau de un 


infarct. pulmonar. În celelalte forme de 
insuficiență cardiacă oxigenoterapia poate 
fi folosită episodic atunci cînd există 
semne de oxigenare tisulară deficitară. 
Indicatia de administrare a oxigenului mai 
poate fi pusă pe scăderea РаО» sub 
75 mm Hg sau a SVO, sub 60% (vezi 
şi p 70). 

Oxigenoterapia trebuie folosită cu multă 
prudență la bolnavii cu cord pulmonar 
cronic decompensat mai ales dacă PaCOs 
este mai mare de 70 mm Hg din cauza 
riscului de narcozá hipercapnică şi chiar 
de stop respirator. 

Uneori oxigenoterapia trebuie însoţită 
de susținere psihologică la bolnavii care 
sînt convinşi că această metodă terapeu- 
tică este rezervată numai celor care nu 
mai au nici o șansă de supraviețuire şi că 
sonda nazală de oxigen este semnul sfir- 
sitului apropiat. 

Evacuarea mecanică a transsudatelor Я 
exsudatelor din cavităţi este în general re- 
comandabilá numai în situaţii acute, cînd 
o pleurezie sau ascită voluminoase jenează 
în mod deosebit respiraţia. La bolnavii cu 
forme cronice şi avansate de insuficiență 
cardiacă, cînd diureticele au o eficiență 
redusă, evacuarea unei cantități din lichi- 
dul pleural înlătură rapid dispneea si 
poate restabili ráspunsul la diuretice. Ex- 
tragerea lichidului pleural sau ascitic tre- 
buie să se facă într-un ritm lent, de 

1000—1 500 ml/orá, pentru a se preveni 
apariţia hipotensiunii arteriale sau colap- 
sului provocat de transvazarea rapidă a 
plasmei în cavitățile respective. Canti- 
tatea maximă de lichid evacuată într-o 
singură şedinţă nu trebuie să depăşească 
1 500 ml în cazul pleureziei si 2 500 ml în 
cazul ascitei, Avînd în vedere faptul că 
puncţiile evacuatorii ar putea fi necesare 
în mod repetitiv si că bolnavii aflaţi in 
aceste situaţii au o rezistență biologică 

scăzută, trebuie luate toate măsurile pen- 

tru prevenirea infecțiilor. 
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Singerarea urmăreşte fie reducerea în- 
toarcerii venoase, fie scăderea hematocri- 
tului. Reducerea returului venos pe această 
cale este necesară aproape exclusiv în 
edemul pulmonar acut cardiogen, unde 
sustragerea unei cantităţi de singe din 
debitul ce urmează să fie pompat de cor- 
dul drept are drept consecință scăderea 
presiunii din capilarul pulmonar şi ame- 
liorarea dispneei. Din punct de vedere 
hemodinamic singerarea produce aceleaşi 
modificări ca vasodilatatoarele venoase și 
diureticele parenterale, dar este rar utili- 
zată în prezent datorită existenței medi- 
camentelor menţionate şi din cauza di- 
ficultátilor tehnice sau de altă natură. 


Scăderea hematocritului prin singerare 
are drept scop diminuarea viscozităţii san- 
guine si este recomandabilă îndeosebi la 
bolnavii cu cord pulmonar cronic sau car-- 
diopatii congenitale cianogene care au un 
hematocrit de peste 55%, sau o concen- 
tratie de hemoglobină mai mare de 182%. 
Scăderea propriu-zisă a viscozitátii san- 
guine nu se poate realiza prea repede prin 
aceastá metodá decit dacá volumul de 
singe scos din circulatie este inlocuit prin 
soluţii cu viscozitate redusă (glucoză 5%, 
dextran 40 etc.). Efectele hemodinamice- 
ale sîngerării, їп circumstanțele amintite 
constau în creșterea semnificativă a debi- 
tului cardiac si a perfuziei tisulare. Tinind 
seama de faptul că debitul cardiac și can- 
titatea de oxihemoglobină sint cele două 
variabile de bază ce determină capaci- 
tatea sîngelui de a transporta oxigenul 
(СЅТО»), sîngerarea trebuie calculată în 
asa fel încît să se obţină în final un hema- 
tocrit de. 38—45 94. La aceste. valori 
CSTO, este maximă (a se vedea si p.293). 

Singerarea, indiferent de scopul în care 
se face, este principial contraindicată în. 
prezenţa hipotensiunii arteriale şi este bine 
să nu fie mai mare de 300 ml într-o se-- 
ана. La bolnavii cu cord pulmonar cro- 
nic manevra se poate repeta zilnic sau de: 
două ori pe zi piná la obținerea efectelor- 
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dorite, Pe considerente psihologice este 
bine ca la o anumită categorie de bolnavi 
singerarea să fie ovitatü, sau dacá este 
considerată strict necesară, să fle expli- 
cată şi justificată in mod diferențiat. 


3.3. MIJLOACE TERAPEUTICE 
MEDICAMENTOASE 


Tratamentul sindromului de insuficiență 
cardiacă nu se poate concepe fără ad- 
ministrarea unor medicamente care urmă- 
resc creşterea debitului cardiac (prin mă- 
rirea forței de contracție а ventriculului 
stîng ori prin scăderea postsarcinii) sau 
contracararea unor fenomene fiziopato- 
logice caracteristice (congestie pulmo- 
nară, edeme etc.). Avind în vedere faptul 
că aceste medicamente sînt relativ agre- 
sive şi potenţial nocive în cazul unei ma- 
nipulări inabile, cunoașterea exactă şi 
completă a farmacologiei tonicardiacelor, 
diureticelor si vasodilatatoarelor trebuie 
in mod obligatoriu să preceadă adapta- 
rea oricărei atitudini terapeutice. 


3.3.1. TONICARDIACE 


Medicamentele care cresc direct contracti- 
litatea miocardului constituie о grupá 
sterogenă de substanțe cu efecte de in- 
tensitáti variate. Nici unul dintre acestea 
‘nu posedă o acţiune inotrop pozitivă pură, 
negrevată de acțiuni laterale, nedorite sau 
chiar periculoase, find destul de departe 
de calităţile cerute tonicardiacului ideal. 


3.3.1.1. GENERALITĂŢI 
Administrarea de substanţe inotrop pozi- 


tive este o necesitate de prim ordin în 
tratamentul imensei majorităţi a cazurilor 


de insuficiență cardiacă datorită faptului 
că scăderea contractilitátii miocardice este 
aproape întotdeauna prezentă, apărind 
fie de la începutul evoluţiei fenomenelor 
congestive, fie pe parcurs. Prin prisma legii 
Starling de funcţionare a pompei car- 
diace, tratamentul tonicardiac produce o 
deplasare în sus $i spre stinga a curbei 
de corelaţie debit cardiac (DO)-presiune 
de umplere a ventriculului sting (PUVS). 
Deplasarea, în sus este consecința directă 
a creșterii contractilităţii, iar deplasarea 
spre stinga apare ca urmare а creşterii 
volumului/bătaie care scade PUVS. Din 
punct de vedere hemodinamic, tonicar- 
diacele induc creşterea DC și a fractiei de 
ejectie (FE) si scurtarea sistoiei electrome- 
canice si a perioadelor de preejectie (PPE) 
Я ejectie (PEVS) cu micșorarea raportu- 
lui PPE/PEVS. Indiferent de medicamen- 
tul luat în discuţie şi de mecanismul său 
de acţiune, creşterea contractilitátii se rea- 
lizeazá, pe cordul izolat, cu cresterea con- 
sumului miocardic de oxigen (МУО»). 
Global insá, datoritá ameliorárii conditi- 
ilor de functionare a cordului anterior in- 
suficient, MVO este modificat in mod 
variabil în funcţie de efectele concomitente 
ale tonicardiacelor asupra sistemului sim- 
patic sau metabolismului energetic mio- 
cardic. Digitalicele, amrinona şi stimulan- 
tele energotrope scad МУО» în timp ce 
G,-adrenergostimulantele si inhibitoarele 
de fosfodiesterazá il cresc. 

Medicamentele cu actiune inotrop pozi- 
tivá se pot clasifica in functie de meca- 
nismul intim al cresterii contractilitátii 
(tabelul 3.1.) cu mențiunea că, proba- 
bil, calea finală comună este aceeaşi 
pentru toate substanțele cunoscute şi anu- 
me creşterea concentraţiei de Ca** „acti- 
vator*. Veriga ce uneşte tonicardiacele în 
această cale finală comună lipseşte deo- 
camdată, din cauza cunoașterii incomp- 
lete a modului de cuplare, excitafie-con- 
tractie în miocard, 


Tabelul 3.1. CLASIFICAREA 
TONICARDIACELOR 


]. Inductoare ale creşterii concentraţiei in- 
tracelulare de Catt „activator“ 
1.1. Inhibitoare ale Na*K*ATP-azei: 

— glicozide tonicardiace (cardenolide si 
buianolide); 

— substanţe diverse (alcaloizi nedigita- 
lici, bisguanilhidrazone steroidice, ca- 
tioni monovalenti etc. — fără impor- 
tantà practică) 

1.2. A E specifice ale fiuxurilor de 

Ca*t 

— amrinonă si alte medicamente de 
sinteză (RMI 82 249, AR-L 115 etc.) 


2. Inductoare ale creşterii AMPc  intracelular 
2.1. Stimulante ale adenilciclazei .membra- 
nare: 
— hormoni (glucagon, tiroxiná, adrena- 
linà); 
— B;-adrenergostimulante ^ (nespecifice: 
izoproterenol; specifice: dopamină, 
dobutamină, ibopamină, prenalterol) 
2.2. Inhibitoare ale  fosfodiesterazei: к 
— derivati de teofilină (aminofilină ș.a); 
‚ — analogi de pa тіпа шша, 
carbazeran). 5 


3. Stimulante - energotrope, „miocardice: 
_ — ubidecarenonă. (coenzima Qio); 


— creatinoltosfat; 
— acetilcarnitină. 
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3.3.1.2. GLICOZID CARDIOTONICE 


Glicozidele tonicardiace sint o grupă de 
substanfe naturale de origine vegetalá care 
se denumesc, pentru simplitate, digitalice 
după numele familiei de plante din care 
au fost initial izolate. Piná in prezent au 
fost izolate si identificate peste 300 de 
asemenea substanfe din aproximativ 50 de 
specii de plante apartinind unor genuri di- 
ferite şi cîteva si din unele specii animale. 
Bogăția in glicozide tonicardiace variază 
destul de larg de la specie la specie deter- 
minînd utilitatea industrială а respecti- 
velor plante. Cele mai bogate şi cunoscute 
surse sînt familiile Digitalis (cu speciile 
lanata şi purpurea), Strophantus (cu speci- 
ile gratus $i kombé) Urginea, Convallaria, 
Thevetia şi Nerium, în care conținutul de 
glicozide este de 0,4—2,0%. 


Structura chimică a digitalicelor constă 
în mare din trei elemente prezente la toate 
substanţele (fig. 3.1 şi 3.2.): gruparea gli- 
cozidică formată din 1-4 resturi de glu- 
cide (glucoză, ramnoză, digitoxoză, digi- 
taloză, sarmentoză, thevetoză etc.), nu- 
cleul ciclopentanoperhidrofenantrenic ste- 
roidic si inelul lactonic nesaturat (cu 5 
sau 6 atomi), ultimele două constituind 
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agliconul sau genina. Fiecare din aceste 
elemente are o importanţă specifică în 
determinarea proprietăţilor farmacologice 
ale substanţelor digitalice. Tipul ozelor si 
mărimea grupării glicozidice influenţează 
toxicitatea, hidrosolubilitatea, difuziunea 
în organism şi legarea de receptorul mio- 
cardic; nucleul ciclopentanoperhidrofenan- 
trenic, prin grupárile OH atasate in numár 
variabil si in pozitii diferite determiná 
hidro sau liposolubilitatea, absorbtia in- 
testinală şi legarea de proteinele plasma- 
tice; inelul lactonic este partea din mole- 
culă care se ataşează specific receptorului 
membranar miocardic. Pentru acţiunea 
cardiotonică, esenţiale sînt prezența. ine- 
lului lactonic nesaturat, existența unui hi- 
droxil in pozitia 14 B a nucleului steroidic 
si fuziunea de tip „cis“ între inelele C si D 
ale ciclopentanoperhidrofenantrenului. 
În funcţie de tipul de inel lactonic glico- 
zidele tonicardiace se împart în cardeno- 
lide (cu inel lactonic din 5 atomi) — digi- 
toxina, digoxina, gitoxina, ouabaina, Stro- 
fantina etc. — si bufanolide (cu inel lac- 
tonic din 6 atomi) — proscilaridina, hel- 
lebrina etc. Cardenolidele, cele mai cu- 
noscute, care dominá practica medicalá de 
200 de ani, provin din speciile Digitalis 
lanata si purpurea şi se împart in 5 serii 
după agliconul caracteristic (tabelul 3.1); 
frunzele de D. lanata conţin toate seriile 
de glicozide în timp ce în D. purpurea se 


găsesc numai seriile A, B şi E fără hetero- 
zidele acetilate. O lungă serie de cardeno- 
lide au drept genine structuri înrudite cu 
seriile A-E amintite (cannogenină, olean- 
drigenină etc.) sau structuri ale grupei 
Strophantus (strofantidiná, ouabageniná, 
periplogeniná, bipindogeniná $i altele mai 
rare); dintre acestea o mică parte (con- 
valatoxina, cimarina, peruvozidul, theve- 
tina) sînt utilizate terapeutic numai în 
unele țări, deşi nu prezintă nici un avan- 
taj faţă de cele „clasice“. 

Moleculele naturale au fost extensiv stu- 
diate prin prisma corelatiilor structură-ac- 
tiune si pe această bază s-au obţinut glico- 
zide semisintetice cu proprietăți amelio- 
rate: metildigoxina, actodigina, ramnodi- 
gina ş.a. 


Mecanismul. acţiunii inotrop-pozitive nu 
este încă complet înţeles în pofida nume- 
roaselor cercetări efectuate pină în pre- 
zent. În mare, se ştie că digitalicele se 
fixează pe Na+K+ATP-aza membranară 
miocardică (pompa sodiu-potasiu) şi-i in- 
hibă funcţia fiziologică de scoatere a Na* 
din celulă şi introducerea К+ (fig. 3.3) 
[102]. În acest fel, cu ocazia fiecărei con- 
tractii, în perioada de refacere a potentia- 
lului de membrană rămîn intracelular 


. cîțiva ioni de Na+ ce nu mai pot fi schim- 


bati cu K+ extracelular, devenind dispo- 
nibili pentru un schimb Na*-Ca**. Con- 


Tabelul З.П. GRUPELE DE GLICOZIDE CARDIOTONICE DIGITALICE 
CU REPREZENTANȚII CEI MAI IMPORTANȚI 


Оша А, | Se Bu | ЧЫЫП. | са DIGINATE | cu GETALC 
В idi cu - cu - cu - |cu DIGINATI- GITALOXI- 
ОР XIGENINĂ | СЕМІМА GENINĂ GENINĂ | GENINĂ 
в. = Н К, = Н R, = ОН Rı = ОН а= Н 
R-H Ra = OH к= Н R: = ОН В. = OCHO 
X=COCH, Y-Glucozá | Lanatozid A Lanatozid B| Lanatozid C| Lanatozid D| Lanatozid E 
Х=Н Ү =Glucoză | Glucodigi- | Glucogi- Desacetil- | Desacetil- Glucogita- 
toxină toxină lanatozid C | lanatozid D| loxinà 
X-COCH,; Y=H Acetildigi- Acetilgito- | Acetildigo- Acetildigi- | Acetilgita- 
toxină xină xină natină loxină 
X=H Y=H Digitoxină | Gitoxină Digoxină Diginatinà | Gitaloxină 


б шлш ш шш е _——————— 
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Fig. 3.3. | 
Mecanismul ! 
acțiunii inotrop 
pozitive à 
digitalicelor. 
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Ssecinta imediată a acestui fenomen este 
creşterea cantității intracelulare de ioni 
de Са++ accesibili contractiei ` urmă- 
toare şi deci creşterea concentraţiei 
de Ca++ „activator“. Acest mod discret 
de acțiune, progresiv de la contracție la 
contracție, explică de ce în cercetările ex- 
perimentale nu s-au săsit valori peste 
normal ale concentraţiei intracelulare de 
Na* cum ar fi fost de aşteptat în urma in- 
hibiției Na+K* ATP-azei. 

Legarea glicozidelor tonicardiace de 
Na*K* ATP-aza membranará a fost de- 
monstrată în repetate rînduri, si este con- 
siderată drept certă, dar explicarea efec- 
tului inotrop pozitiv prin inhibitia acestei 
enzinie nu este unanim acceptată. 

Afinitatea diferitelor digitalice pentru 
Na*K* ATP-ază variază în funcţie de 
liposolubilitate și determină durata de ac- 
иле; în ordine descrescindá, principa- 
lele glicozide se aranjeazá astfel: digi- 
toxiná,  acetildigitoxiná > proscilaridi- 


па > meproscilarină >f-metildigoxină > 
> digoxină, a-acetildigoxină > lanatozid 
С > strofantină, ouabainá. 


Na* intracelular 


ADP Cat * activator 


MEMBRANA CELULARĂ h 


Digitalicele mai acționează probabil şi 
intracelular, asupra pompei de Са++ 
(Ca++ ATP-aza) de pe membrana reticu- 
lului sarcoplasmatic, producînd și prin 
aceasta o creştere a cantității de Ca++ 
la nivelul miofibrilelor în timpul sistolei. 


Acțiunile descrise mai sus nu sînt limi- 
tate la miocard ci se produc cu o intensi- 
tate probabil mai mică și la nivelul altor 
ţesuturi ce contin Na*K* ATP-ază (ar- 
tere şi arteriole, nefroni etc.) explicind 
efectele extracardiace ale digitalicelor. 


Efectele neuro-mediate ale glicozidelor 
cardiotonice au fost evidenţiate pentru 
substanfele nepolare care traverseazá ba- 
riera hematoencefalică si constau in cres- 
terea descárcárilor simpatice ale fibrelor 
nervoase preganglionare, Sediul acestei ac- 
tiuni, identificat experimental, pare a fi 
area, postrema din bulb. Semnificația clì- 
nică a efectelor mediate neural apare în- 
deosebi în cazul intoxicației digitalice, 
cînd aritmiile ventriculare pot fi supri- 
mate prin administrare de medicamente 
B-adrenergoblocante, 
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Efectele electrofiziologice ale digitali- 
celor (tabelul З.П) sint caracteristice $, 
cel puțin la nivelul atriului, reprezintă о 
mixtură de efecte directe şi indirecte prin 
stimulare vagală. Gradul de stimulare va- 
gală pare şi el să varieze de la un glicozid 
la altul, fiind mai mare la cele liposolubile 
(digitoxină) şi mai mic la cele hidrosolu- 
bile (strofantină). Afectarea fenomenelor 
electrice de membrană se explică în mod 
sigur prin inhibitia Na*K^ATP-azei de 
intensitate diferità in functie de zona ana- 
tomică şi tipul de țesut. Digitalicele au 
efecte stimulante asupra miocardului con- 
tractil (actiuni inotrop, tonotrop si bat- 
motrop pozitive) si inhibitorii asupra tesu- 
tului specific (actiuni cronotrop si dromo- 
trop negative) [86] in legáturá directá cu 
caracteristicile potentialului de actiune al 
respectivelor structuri. 


Tabelul 3.01. 


EFECTELE ELECTROFIZIOLOGICE ALE 

DIGITALICELOR ASUPRA CORDULUI 

LA DOZE TERAPEUTICE 

(după [86] modificat ) 

e 
Proprietatea | Efectul 


Automatism 


— nodul sinusal N sau y* 

— fibre Purkinje Hi 

Excitabilitate 
— atriu м. 
— ventricul variabil 
— fibre Purkinje 


Viteză de conducere 
— atriu 
— nod atrio-ventricular 
— ventricul — — 
— fibre Purkinje 


Durata perioadel refractare 
— atriu 5 ll. 
— nod atrio-ventricular 1 
— ventricul Y 
— fibre Purkinje 1 


а 


< «< 


* 1 după atropină 
yr erp N—nici o modificare; 1 —cregtere; | 7seüdere. 


Asupra cáilor anormale de conducere. 
de tipul fasciculului Kent glicozidele digi- 
talice acţionează accelerind conducerea si 
reducind perioada refractará, ceea ce face 
ca activarea ventriculará să se facă in cea 
mai mare parte prin scurtcircuitarea căii 
normale [125]. 

Expresia electrocardiografică a impreg- 
nárii digitalice la doze terapeutice se ca- 
racterizeazá prin alungirea uşoară a inter- 
valului PQ, subdenivelarea specifică („în 
chiuvetá* sau „în albie“ a segmentului 
ST, aplatizarea undei T, scurtarea inter- 
valului QT şi creșterea amplitudinii undei 
U. Efectele asupra undei P şi comple- 
xului QRS sînt minore sau greu decela- 
bile, apárind mai exprimate dacă afec- 
tarea miocardică organică este impor- 
tantă [32]. La bolnavii cu ECG modificată 
preterapeutic (prin ischemie sau hiper- 
trofii ventriculare) digitalicele accentuează 
puternic. respectivele modificări de fază 
de repolarizare, segmentul ST pierzindu-si 
forma caracteristică descrisă. 


Efectele extracardiace, net conturate în 
urma cercetărilor din ultimii ani, constau 
îndeosebi într-o vasoconstrictie arteriolarà 
generalizată (poate mai accentuată la 
nivel mezenteric) si venulară. Modul de 
producere a acestei vasoconstrictii care 
apare înaintea efectelor cardiace implică, 
pe lîngă amintita inhibitie a Na*K^ATP- 
azei si apariția unei stimulări simpatice 
de origine centrală. Componenta simpa- 
ticá a vasoconstrictiei pare a fi domi- 
nantá deoarece administrarea de alfa 
adrenergoblocante diminuà sau anihi- 
leazá efectul vasoconstrictor. Acest feno- 
men periferic produs de digitalice este 
mai evident dupà administrarea intrave- 
noasá şi poate fi destul de important dacă 
ritmul de injectare este rapid. Repercu- 
siunile hemodinamice sînt uneori deo- 
sebit de neplăcute, existind in literatură 
cazuri de edem pulmonar acut după ad- 
ministrarea intravenoasă rapidă de digi- 
talice. 


— MÀ 


Din aceste motive, în orice situaţie 
clinică ce necesită digitalice parenteral 
trebuie apreciat și potenţialul efect nociv 
al vasoconstric(iei luindu-se unele măsuri 
simple de prevenire (injectare lentá, uti- 
lizare inițială ori concomitentă de vaso- 
dilatatoare — de ex. administrare de fu- 
rosemid inaintea digitalicului in edemul 
pulmonar acut sau asocierea de nitro- 
glicerinà). 

Efectul venoconstrictor, demonstrat pe 
animale sau pe preparate izolate, nu apare 
la bolnavii in insuficientá cardiacá. Mai 
mult, in urma administrării de digitalice 
se poate produce chiar venodilatatie prin 
diminuarea tonusului simpatic (anterior 
crescut) mediată reflex de ameliorarea 
debitului cardiac. 

Digitalicele au un binecunoscut efect 
diuretic dar explicaţia majoră a acestuia 
constă în îmbunătăţirea perfuziei renale 
prin creşterea debitului cardiac. În mod 
experimental, glicozidele cardiotonice in- 
hibă reabsorbtia tubulară de Na+ si, în 
urma injectării directe în artera renală, 
cresc fluxul urinar ca manifestare a inhi- 
bitiei Ма+К+АТР-а2е1. Clinic însă pare 
puţin probabil ca o acţiune intrarenală 
să fie evidentă la dozele uzuale. 
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Farmacocinetica digitalicelor este esen- 
[ialá pentru practica tratamentului toni- 
cardiac deoarece diversele preparate aflate 
in uz au aceleași acțiuni la nivelul inimii 
dar soarta lor după introducerea in ог- 
ganism este destul de variată. Elementele 
fundamentale de farmacocinetică cu in- 
teres clinic sint absorbția intestinală, le- 
garea de proteinele plasmatice (LPP), dis- 
tributfia in organism, timpul de injumá- 
{йге plasmatică (Ту) si. eliminarca. 
Aceste date sint cunoscute pentru cea 
mai mare parte din digitalice (tabelul 
3.IV) depinzind de liposolubilitate sau 
caracteristici structurale (prezența de gru- 
pări acetil sau formil pe resturile glucidice, 
poziţia я numărul de radicali OH pe 
aglicon, prezenţa unor grupări CH,). 
Digitalicele cu liposolubilitate mare (digi- 
toxină, acetildigitoxină) se absorb foarte 
bine din intestin, se leagă aproape com- 
plet de proteinele serice, au afinitate mare 
pentru receptorul glicozidic miocardic si 
se elimină lent din organism. Їп plus, 
datorită faptului că se distribuie uniform 
şi în țesutul adipos, modifică modul de 
calcul a dozelor necesare pentru digita- 
lizare — de ex. doza de digitoxină se cal- 
culează la greutatea reală în timp ce 


Tabelul ЗЛУ. CARACTERISTICILE FARMACOLOGICE DE BAZĂ 
ALE CELOR MAI COMUNE DIGITALICE 


Eliminare zilnică | Cale principală 
o. г 


Ti plasmatic 


bsorbţia 

Medicamentul digitalic insă id 
Digitoxină 95-100 | 95-97 
Acetildigitoxină 80 90 
Digownă 60-80 23 
f-metildigoxină 90 20 
gacetildigoxină 75 25 
f-acetildipoxină 80-85 24 
Lanatozid C 30-70 25 
Deslanozid 30-40 20 
Pengitoxină 80 25 
Gitoformat 80 30 
Proscilaridină 15-40 13 
Meproscilarină 70-80 15 
Ouabaină 3-5 10 


Strofantină К 


% de е 
ini туса 
4-6 zile 10 | Biliară 
20 
2 
20 
20 З 
^ 20-25 Г Urinarà 
30-40 ore 30-35 | 
20 
| 
» Biliară 
i —— 
14-16 ore 40-50 Urinară 
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doza de digoxină se apreciază la greutatea 
ideală, fără masa de celule grase. Carac- 
teristicile de absorbție intestinală deter- 
mină preferința căii de administrare astfel 
încît preparatele cu absorbție mai mică 
de 60% se utilizează cel mai bine numai 
parenteral. Confuzia dintre preparate în- 
rudite (de ex. digoxiná—lanatozid C) care 
diferă semnificativ în privinţa procentului 
de absorbție poate conduce adesea la 
subdigitalizare. 

Distribuţia glicozidelor in organism se 
face în mod uniform fără nici o preferință 
pentru cord, între concentraţia plasmatică 
şi cea miocardică, in mg/g, existind un 
raport constant (in medie de 1: 40—1 : 45). 

Legarea de proteinele plasmatice (LPP) 
se face în principal pe albumină, prin punti 
hidrofobe, la nivelul unor situsuri speci- 
fice existente in numár redus. Deplasarea 
digitalicelor de pe aceste situsuri poate 
fi indusá de unele medicamente cu LPP 
importantă (anticoagulante cumarinice, 
fenilbutazonă, clofibrat еќс.), dar este 
nespecifică si de mică amploare astfel 
că semnificaţia clinică a unui asemenea 
fenomen, este extrem de redusă sau chiar 
nulă. 

Rapiditatea de apariţie a efectului este 
variabilă invers proportional cu liposo- 
lubilitatea, scázind progresiv de la oua- 
bainá (latentá 5—10/) si digoxină (la- 
tentá 15—30/) la digitoxină (latentá 25— 

120^). 

Biotransformarea digitalicelor are loc 
într-o proporţie redusă si nu este complet 
cunoscutá; calea principalá de metaboli- 
zare constă în hidroliza progresivă a lan- 
{шш glucidic cu epimerizarea grupării OH 
din poziţia 3 a agliconului și apoi glicu- 
ronoconjugare. Agliconul mai poate fi 
atacat de sistemele hepatice de hidroxi- 
lare, generindu-se glicozide cu hidrosolu- 
bilitate mai mare și deci cu eliminare uri- 
nară mai bună. Pe această ultimă cale 
digitoxina se transformă în digoxină în- 
tr-o proporţie de 8-10% zilnic si de aceea 
inductoarele enzimatice hepatice, prin sti- 


mularea  hidroxilării, scurtează durata 
de acţiune a digitoxinei. 

Unele dintre digitalice (digitoxina, ace- 
tildigitoxina, proscilaridina şi терго- 
scilarina) se elimină biliar într-un ritm 
de 15-25%, pe zi și intră în ciclul entero- 
hepatic. Întreruperea acestui ciclu cu aju- 
torul colestiraminei, care inhibă absorbția 
intestinală a digitalicelor, realizează și ea 
o reducere a duratei de acțiune а glicozi- 
delor cardiotonice. 

Proporția de eliminare din organism а 
digitalicelor este o constantă esenţială, 
care determină direct dozele de întreţinere. 
La o proporție constantă de eliminare 
„X“, administrarea zilnică a unei doze 
„У“ conduce la acumularea progresivă а 
digitalicului în organism pînă la atingerea 
unei cantităţi totale „С“ cînd Y = X% 
din C într-o perioadă de timp care este 
aproximativ de 4 ori mare mare decit 
Туг [114]. Administrarea în continuare 
a aceleiaşi doze zilnice Y menţine con- 
centratia serică a substanței la un nivel 
constant, în platou. Scopul tratamentului 
digitalic este obținerea compensării care 
se realizează la atingerea cantităţii totale 
C sau a pragului de compensare. Acest 
prag este foarte variabil de la un bolnav 
la altul sí de aceea tratamentul trebuie 
strict individualizat în funcţie de răspun- 
sul clinic observat minuţios; utilizarea 
unor valori rigide, standard, stabilite a 
priori, conduce rareori la rezultatele do- 
rite. Atingerea pragului de compensare 
se poate face cu doze de atac care urmăresc 
scurtarea timpului pînă la apariția efec- 
telor scontate şi necesare. Cit de mari 
sint aceste doze, cît timp se administrează 
şi la ce interval, constituie elemente defi- 
nitorii ale metodei de digitalizare (foarte 
rapidă, rapidă, semirapidă şi lentă) [23]. 
Cu cit digitalizarea este mai rapidă cu 
atit este mai mare riscul de atingere a 
pragului de toxicitate care este destul de 
apropiat de pragul de compensare; se 
apreciază că, în medie, pragul terapeutic 
este de 60%, din pragul de toxicitate sau, 


altfel spus, dozele eficace maxime produc 
fenomene toxice la 50%, din bolnavi [24, 
114]. Din aceste motive, în prezent, sînt 
preferate metodele  semirapide si lente 
de digitalizare, care conduc la atingerea 
pragului de compensare în 3—8 zile. 
Un alt motiv de prudenţă ar fi şi sugestia 
că bolnavii care au nevoie de medicamente 
inotrop pozitive se constituie în două 
populaţii cu sensibilitáti diferite la digi- 
talizare [53]. Prima categorie beneficiază 
de efectele terapeutice ale glicozidelor to- 
nicardiace în timp ce a doua nu; a doua 
categorie de bolnavi dezvoltă numai feno- 
menele de intoxicație iar tentativele de 
obţinere a unei digitalizări corecte eşuează 
constant. Identificarea acestor pacienți, 
dacă există, nu se poate face decît prin 
tatonare. 


Indicaţiile digitalizării sint determinate 
de efectele farmacologice asupra cordului 
şi includ insuficienţa cardiacă congestivà 
indiferent de etiologie şi tulburările supra- 
ventriculare de ritm. Întrebuințarea digi- 
talicelor in insuficiența cardiacă este atit 
de veche si convingerea că acestea sint 
utile este atit de adînc înrădăcinată încit 
indicatia respectivă pare infailibilă. To- 
tusi unele studii serios efectuate par să 
sugereze cá efectele asupra contractilitátii 
miocardice şi consecinţele lor hemodina- 
mice nu pot fi evidenţiate la cei în ritm 
sinusal in. condiţii de repaus [53, 88]. 
Dealtfel, în prezența ritmului sinusal 
criteriile de digitalizare optimă sînt foarte 
relative si nu pot fi supravegheate in mod 
Specific dacá sint asociate si alte medica- 
mente. 

În fibrilatia atrială digitalizarea urmă- 
reste scăderea frecvenţei ventriculare pina 
în zona valorilor. fiziologice, prin înceti- 
nirea conducerii atrio-ventriculare. Indi- 
саа este valabilă numai dacă din diverse 
motive conversia la ritmul sinusal nu este 
posibilă sau e contraindicată. La bolnavii 
cu flutter atrial digiţalicele realizează atit 
creșterea gradului de bloc cu diminuarea 
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frecvenţei ventriculare cit şi transformarea 
flutterului in fibrilaţie. 

În tahicardia paroxisticá supraventri- 
culará digitalicele şi-au pierdut mult din 
poziţia de prim rang pe care o aveau in 
cadrul conduitei terapeutice indicate, din 
cauza apariției unor metode si medica- 
mente superioare ca eficacitate (verapa- 
mil, -trifosadenină, conversie electrică). 
Administrarea glicozidelor digitalice in 
aceste circumstanțe este recomandabilá 
numai în absența medicatiei menţionate 
sau dacă aceasta e contraindicată. De- 
sigur că dacă acest tip de aritmie apare 
în episoade de scurtă durată digitalicele 
nu sînt utile. 


Contraindicaţiile  digitalizării (tabelul 
3.V) în ciuda listei aparent bogate, se re- 
feră la un număr destul de redus de bol- 
navi. Contraindicaţiile absolute sint ușor 
de înţeles prin prisma riscului vital ce îl 
incumbă, trebuind a fi respectate cu stric- 
tete la cel mai mic element sugestiv in 
acest sens. 


Tabelul 3.V. 


CONTRAINDICATIILE 
GLICOZIDELOR TONICARDIACE 


zidi pm s dr ceder ni ае ыле р АРАВА 
1. Contraindicatii absolute 
— idiosincrazia față de digitalice 
— intoxicația digitalică 
2. Contraindicaţii relative 
— blocul AV complet cu comemorative 
de crize Adams-Stokes 
— boala nodului sinusal 
— sindromul WPW 
— cardiomiopatia  hipertrofică  obstructivă 
— tahicardia ventriculará 
— sindromul de ischemie mezenterică 
— dissinergii întinse şi importante ale mio- 
cardului ventricular sting (cu sau fără 
anevrism ventricular) 
— șocul cardiogen din infarctul miocardic 
acut 


— bradicardiile excesive (frecvență cardiacă 
< 40/min) în absenţa digitalizării 


N N ——— 
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În blocul atrio-ventricular complet la 
bolnavii în insuficiență cardiacă digitali- 
cele au un efect clinic foarte puţin sem- 
nificativ şi, prin creşterea batmotropis- 
mului ventricular, riscă să producă aritmii 
ventriculare grave în cursul prelungitelor 
diastole de fond. Totuşi, după insertia 
unui cardiostimulator artificial, dacă sin- 
dromul de insuficiență cardiacă persistă, 
digitalicele pot fi întrebuințate cu rezul- 
tate notabile. De asemenea, dacă bolnavii 
cu bloc atrio-ventricular complet se pre- 
zintă în edem pulmonar acut, digitalizarea 
este indicată ca şi în absența blocului. 

Aceleaşi elemente de conduită clinică 
sînt valabile și în boala nodului sinusal cu 
aceleaşi explicaţii pentru relativa contra- 
indicație. 

Justificarea periculozitátii digitalicelor 
in sindromul WPW este datá de capaci- 
tatea acestora de a accelera conducerea 
prin fasciculele accesorii cu rise de fibri- 
latie ventriculară în prezența fibrilatiei 
atriale [125]. În ritm sinusal însă, glico- 
zidele tonicardiace pot fi utilizate sub 
supraveghere mai strînsă decît în. alte 
condiții. 

În cardiomiopatia hipertrofică obstruc- 
tivă digitalicele, prin creşterea contracti- 
litátii miocardice accentuează gradul de 
Obstructie a căii de ieşire а ventriculului 
stîng și deteriorează starea clinico-hemo- 
dinamică a pacienților cu această afec- 
ипе prin scăderea debitului cardiac. 
Totuşi, dacă respectivii bolnavi. intră. în 
fibrilaţie atrială, iar ritmul ventricular 
este rapid şi nu se întrevede posibilitatea 
convertirii în ritm sinusal, digitalicele pot 
fi utilizate cu urmărirea atentă a repercu- 
siunilor hemodinamice și electrice. 

Tahicardia ventriculară constituie o ve- 
ritabilă contraindicaţie numai dacă este 
rezultatul intoxicației digitalice. În alte 
situaţii, aritmia este o reală urgență me- 
dicală, şi fie că este provocată de insu- 
ficienta cardiacă fie că produce ea însăși 
o alterare a condiţiei clinice, trebuie con- 
vertită prin măsuri specifice înainte de 


\ 


luarea în discuţie a tratamentului toni- 
cardiac. Dacă reinstaurarea ritmului si- 
nusal întirzie, se pot administra digitalice, 
dar cu prudență si sub monitorizare ЕСС. 

Efectele secundare ale glicozidelor car- 
diotonice justifică contraindicatia in is- 
chemia mezentericá; in cazul in care indi- 
catia clinicá prevaleazá, digitalicele trebuie 
administrate foarte lent, în asociere cu 
măsurile terapeutice specifice, dacă aces- 
tea sînt aplicabile. 

La bolnavii cu alterări dinamice întinse 
ale miocardului ventricular, tonicardiacele 
digitalice pot avea efecte inverse celor 
așteptate deoarece creşterea contractili- 
фай! se realizează numai la nivelul tesu- 
tului indemn cu accentuarea dissinergiilor 
preexistente $i realizarea unui „furt“ de 
debit cardiac la nivel intraventricular. În 
legătură cu acest aspect trebuie subliniat 
faptul cá digitalicele nu sint formal con- 
traindicate in infarctul miocardic acut. 
Dupá controverse de duratá, pare a fi 
stabilit cá, in prezenta fenomenelor de 
insuficientá cardiacá sau a unor aritmii 
supraventriculare, glicozidele tonicardiace 
au efecte convenabile si nu influențează 
negativ evoluţia infarctului [79]. În absenţa 
semnelor de diminuare a funcţiei de pom- 
pă cardiacă digitalicele cresc consumul 
miocardic de oxigen şi pot mări dimen- 
siunea zonei de infarct. Dacă starea clinică 
este deteriorată, cu semne de şoc cardio- 
gen, administrarea de glicozide tonicar- 
diace este nerecomandabilă pentru a nu 
complica o problemă terapeutică şi aşa 
deosebit de dificilă [79]. 

În cazul bradicardiilor importante, pro- 
blemele clinice ale digitalizării sint asemă- 
nătoare celor din blocul atrio-ventricular 
complet sau din boala nodului sinusal. 

Terapia cu tonicardiace digitalice tre- 
buie să mai țină seama şi de o serie de 
nonindica[ii (tabelul 3.VI). Entităţile cli- 
nice incluse aici se caracterizeazà prin 
imposibilitatea creşterii debitului cardiac 
cu ajutorul digitalicelor datorită condi- 
{Шог mecanice ce determină un „debit 
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fix“, sau prin lipsa de receptivitate la 
aceste medicamente, Tratamentul în ase- 
menea situaţii cuprinde o serie de mij- 
loace mai specifice, orientate direct îm- 
potriva factorilor etiologici. 


Tabelul 3.VI. 


NONINDICATII ALB 
GLICOZIDELOR TONICARDIACE 


1. Stenoza mitrală în ritm sinusal cu 
veniricul drept eficient 

2. Stenoza aortică severă în ritm sinusal 

3. Miocardiopatia restrictivă 

4. Pericarditele acute sau cronice cu 
tamponadá sau constrictie 

5. Fibrilatia atrialá cu ritm ventricular 
rapid din hipertiroidism 

6. Cordul pulmonar acut. 


Digitalizarea preventivă a fost recoman- 
dată la bolnavii cardiaci care urmează a 
suferi un stress de dimensiuni relativ cu- 
noscute (intervenţie chirurgicală, sarcină 
şi naștere etc.) în speranța împiedicării 
apariției fenomenelor de insuficiență car- 
diacă. Nu rareori digitalizarea este încer- 
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cată și la bolnavi fără suferinţă cardiacă, 
dar de obicei mai virstnici, pentru trae 
versarea unor perioade delicate hemodi- 
namic (politraumatisme, intoxicații acute, 
soc  toxico-septic, incárcári volemice), 
Aceastá atitudine, indiferent de tipul de 
bolnavi la care se referá, are numerosi 
adepti, dar si numerosi critici. Este ade- 
várat cá digitalicele acţionează și pe cor- 
dul sánátos sau eficient ca pompá dar 
suferind de fond, însă nu trebuie uitat 
faptul că riscurile determinate de admi- 
nistrarea „oarbă“ a acestei categorii de 
medicamente, în lipsa criteriilor de eficaci- 
tate, nu sînt deloc neglijabile. Avînd în 
vedere că circumstanţele amintite presu- 
pun oricum o supraveghere atentă si cá 
digitalicele cu acțiune rapidă sînt ușor 
accesibile, este mai bine să se evite digi- 
talizarea preventivă, trecîndu-se la me- 
dicatia tonicardiacá numai dacă apar 
semne de insuficiență de pompă cardiacă 
sau tahiaritmii supraventriculare. 


Schemele de tratament digitalic (tabelul 
3.VII) sint, in mod evident, numai ori- 


Tabelul 3.VII. SCHEME DE DIGITALIZARE (după [23] modificat) 


Calea de 


Medicamentul ales | administrare 


== 


Dozele următoare şi intervalul 


Doza iniţială de administrare 


== 


1. Digitalizare foarte rapidă (12 ore) 


Digoxiná i.v. 0,5-1,0 mg 0,25-0,5 mg la 2-4 ore 
Lanatozid C i.v. 0,4-1,2 mg 0,2-0,4 mg la 2-4 ore 
Deslanozid i.v. 0,8-1,6 mg 0,4 mg la 2-4 ore 

2. Digitalizare rapidá (24 ore) 
Digoxiná i.v. 0,5-0,75 mg. 0,25-0,5 mg la 4-6 ore 

p:o. 1,0-1,5 mg 0,5 mg la 6 ore 

Digitoxină р.о. 0,8 mg ! 0,2 mg la 6 ore 

3. Digitalizare semirapidă (2—3 zile) 
Digoxiná р.о, 0,5 mg 0,5 mg 1а $ ore 
Digitoxină p.o. 0,2 mg 0,2 mg la $ ore 
Digitalá pulv. р.о 0,2 g 0,2 g la 8 ore 


4. Digitalizare lentă (5—8 zile) 


Digoxiná р.о 
Digitoxină p.o 
Digitală pulv. p.o 


0,25 & 0,25 mg la 8 ore 
0,1 mg 0,1 mg la 8 ore 
0,1 g 0,1 g la 8 ore 
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entative datorită largului spectru de aso- 
cieri morbide sau caracteristici individuale 
prezent la bolnavii în insuficiență cardiacă 
(tabelul 3.VIIL). Cunoaşterea aprofun- 


Tabelul З,ҮШ. 


FACTORI CARE MODULEAZĂ 
TERAPIA DIGITALICĂ 


1. Factori constitutionali 


— virsta 
— greutatea corporală . 
— cantitatea de ţesut adipos 


һә 


. Nivelul electrolitilor plasmatici 
si echilibrul acido-bazic 


— potasemia 

— magneziemia 
— calcemia 

— pH-ul sanguin 
—рСОз 


3. Etiologia їпзийсїеп{еї cardiace 


4. Afectüri sistemice sau de organ asociate 


— insuficienţă renală 
— boli hepatice 
— discrinii tiroidiene 
şi corticosuprarenale 
— anemie 
— boli pulmonare cu disfunctie ventilatorie 


ta 


. Tratamente concomitente 
— diuretice S 
— antihipertensive 
— antiaritmice 

6. Miscellanea 


— pacemaker definitiv 
— anestezie generală 
— hipotermie 

— sarcina si aláptarea $ 


a 


dată a fiecărui pacient în parte prin prisma 
acestor caracteristici trebuie să conducă 
la starea de optimă digitalizare, cele două 
extreme — subdigitalizarea si intoxicația 
digitalică — semnificind o evaluare in- 
completá. Alegerea preparatului pentru 
digitalizarea cronicá precum si stabilirea 
dozelor de întreţinere (tabelul 3.1Х) nu 
sint elemente fixe de decizie deoarece evo- 


lutia in timp a sindromului de insuficientá 
cardiacă, precum si toleranța faţă de 
medicamentul ales pot introduce date 
clinice noi ce necesită o reevaluare a te- 
rapiei. S-a observat de multe ori că unii 
bolnavi nu tolerează digitalicul prescris 
din motive greu de înţeles și răspund favo- 
rabil după înlocuirea preparatului. 


Aprecierea gradului de digitalizare apar- 
tine încă mai mult artei medicale decît 
ştiinţei. Nici un element cifric clinic sau 
biologic nu poate da certitudinea unei 
digitalizări optime la un pacient anume. 
Numai sinteza clinică a unei multitudini 
de date urmărite şi culese în mod specific 
permite o apreciere convenabilă a efici- 
entei terapiei. digitalice. În acest sens, 
impresia clinică generală, frecvența car- 
diacă, evoluţia semnelor şi simptomelor 
de insuficiență cardiacă, diureza, aspectul 
ECG, cîteva date de laborator, precum 
şi acuzele specifice induse de digitalice 
trebuie integrate din timp în timp pentru 
verificarea în dinamică a conduitei alese. 
În ultimii ani un progres însemnat în 
acest domeniu s-a realizat prin introdu- 
cerea în practică a dozărilor de digitalice 
din plasmă şi se apreciază că frecvenţa 
intoxicației digitalice a scăzut semnificativ 
din această cauză. Controlul digoxinemiei 
sau digitoxinemiei oferă date precise pri- 
vind cantitatea de medicament din orga- 
nism dar nu poate izola, în mod clar şi 
indubitabil, indivizii subdigitalizati sau 
cu risc de toxicitate decît în cazuri extreme 
din cauza evidentei suprapuneri de valori 
din cele două zone (fig. 3.4.). Din această 
cauză dozările de digitalice nu trebuie 
efectuate de rutină în cursul tratamen- 
tului tonicardiac, ci numai în situaţii bine 
definite (tabelul 3.X.). 


Intoxicația digitalică este cel mai frec- 
vent si cel mai periculos fenomen secun- 
даг care poate să apară la 6-34% din 
bolnavii tratați cu~ glicozide digitalice- 
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Tabelul 3X. DENUMIRILE COMERCIALE SI DOZELE TERAPEUTICE 
ALE DIGITALICELOR UZUALE 


Denumirea chimică Denumiri comerciale [ 


Pulbere de foi de 


digitală 
Digitoxină 


Acetildigitoxină 


Digoxină 


8-metildigoxinà 


саса 
&-acetildigoxinà 


— Lanatozid C 


Deslanozid 


Pengitoxină 


Eros 
MA ta 


Gitoformat 


Gitaloxina 
Proscilaridiná 
Meproscilarină 
Ouabainā. 
Strofantină K 


DIGITALIS (RSR) 


DIGILONG (Boehringer Ingelhein, 


RFG) 
DIGIMERCK (Merck, RFG) 
DIGITALINĂ (RSR) 


ACYLANID (Sandoz, Franţa) 
NIDACIL (RSR) 


DIGACIN (Beiersdorf, RFG) 
DIGOXIN (RSR) 

LANOXIN (Wellcome, SUA) 
NATIDIGOXINE (Nativelle,Franta) 


DIGICOR (Lek, RSFI) 


LANITOP (Boehringer Mannheim, 
КЕС) 


DIOXANIN (анде Ingelheim, 


| REG) 


LANADIGIN (Promonta, RFG) 


ACYGOXIN (Sandoz, Franţa) 
ALLOCOR (Natrapharm, RFG) 
NOVODIGAL (Beiersdorf, ВЕС) _ 


CEDILANID (Sandoz, Franţa) 
CELADIGAL (Beiersdorf, RFG) 
LANATOZID C (RSR) 


DESACE (Dexo, Franta) 


| DESLANOZID (RSR) - 
| | CORDOVAL (Tempelhof, RFG); 


"PENTAGIT (VEB 5 Ysat. 
Wernigerode, RDG). 


DYNOCARD (Madaus, REG). 
FORMILOXINE (Menarini, Italia) 


CRISTALOXINE (Sedaph, Franţa) 
TALUSIN (Knoll, REG) = 
CLIET (Knoll, REG). ШО; 
G-STROPHANTIN - 
"CASTROSID (RSR) 


0,6. 


Pragul de Doza dă intret 
SEM "eme 
1 000 100 (50—200) 
1,8—2,0 | 0,1 (0,05—0,20) 
2,5 | 0,150 (0,1—0,3) 
2,5—3,0 | 0,250 (0,125—0,750) 
2,0—2,5 | 0,2 (0,1—0,3) 
2,5 0,2 (0,1—0,4) 
25 0,3 (0,1—0,6) 
5,0—6;0: | 0,75 (0,50—1,25) 
50. 0,50 (0,25—1,00) - 
40 0,40 (0,20—1,20) 
ip e 0,2 (0,1—0,4) 
60... | 0,75 (0,35—1,5) 
ue acte |0,50 (0,25—1,00) - 
"06  .0125—0250 — 


0,125— 0,250 


o 


[^ d 
a ФФ 


s 


RS — T 
SUBDIGITALIZARE 
OIGHAUZARE OPTIMĂ] | 


| ІМТОХІСАТІЕ DIGITALICĂ | 


(ng/ml. ) 


(ng/m ) 


DIGITOXINE MIE 


DIGOXINE MIE. 


Fig, 3.4. Valorile digoxinemlel si 

digitoxinemiei în situaţii de sub- 

digitalizare,  digitalizare optimă 
și intoxicație digltalică, 


ZONE DE 
SUPRAPUNERE 
FĂRĂ VALOARE 
DIAGNOSTICĂ 


Tabelul 3.X. INDICATIILE DOZĂRII DIGOXINEMIEI SAU DIGITOXINEMIEI 


е pi ae o a TI TI ESTI ИН ПИ ai 


1. Răspurs toxic sau absența răspunsului la dozele uzuale; 
2. Modificări în evoluţia insuficientei cardiace sub regimuri stabile de tratament, verificate ante- 


rior ca eficiente; 


3. Situaţii clinice extreme privind vîrsta, greutatea corporală, vechimea și gravitatea bolii cardiace, 


afecțiunile renale sau hepatice concomitente; 


4. Situaţii nesigure sau neclare privind: 
— starea de digitalizare anterioară 
— colaborarea bolnavilor 
— ingestia de digitalice în scop de suicid 


5. Asocieri terapeutice strict necesare de medicamente care interferează cu absorbţia, metabolismul 


sau eliminarea digitalicelor. 


Cauzele acesteia sint multiple si tin în 
principal de diferența mică şi imprevi- 
zibilă dintre dozele terapeutice si cele 
toxice, de terenul bolnavilor, medicatia 
concomitentá, antrenamentul medicului 
curant etc. Dozele terapeutice optimale 
sint imposibil de determinat cu precizie 
deoarece acestea variazá destul de larg 
de la pacient la pacient şi la acelasi pacient 
în cursul evoluţiei naturale sau sub tra- 
tament a bolii cardiace de bază. Cel mai 
adesea intoxicația digitalică se produce 
prin adoptarea unor scheme standard de 


tratament, fără individualizare în funcţie 
de răspunsul obţinut pe parcurs şi de 
pragul de toxicitate estimat preterapeutic 
(tabelul 3.ХІ.) 

Recunoaşterea manifestărilor intoxi- 
catiei digitalice (tabelul 3.XII.) este deo- 
sebit de importantà pentru prevenirea 
unei evoluţii nefavorabile a bolnavilor 
si se bazeazü in principal pe examenul 
clinic şi pe ECG. Efectuarea de electro- 
cardiograme seriate este obligatorie ра 
la atingerea unui regim stabil de trata- 
ment şi ori de cite ori ulterior se constată 


| 
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Tabelul 3.XI, PRAGUL DE TOXICITATE DIGITALICÁ (după (23, 103, 126]) 


Scăzut 


„(după Q4] 


Frecvente 


Anorexie, greturi, vărsături 


Ínráutá(irea insuficienfei car- 
diace, extrasistolie ventricula- 
та, bradicardie sinusalá, bloc 
а-у gr. I și gr. П 


Tabelul 3.XII. MANIFESTĂRI CLINICE 


externe 


| Relativ specifice 


e La copii e La virstnici și subponderali 
e În condiţii de e În condiţii de: 

— fibrilatie atrială — hipopotasemie 

— flutter atrial — hipomagnezicmie 

— hiperpotasemie — hipercalcemie 

— hipocalcemie — alcalozá 

{ К — hipoxemie 

e În timpul asocierii terapeutice de: — hipotiroidie 

— antialdosteronice — atingeri miocardice severe 

— fenitoină — insuficiență renală cronică 

— medicamente inductoare enzimatice he- aita HB 

patice (fenobarbital, rifampiciná etc.) e in timpul iernii 


e in timpul asocierii terapeutice de: 
—antihipertensive simpatolitice 
— chinidiná 
— antidepresive triciclice 
— glucoză în perfuzii i.v. prelungite 


e Imediat după аріісагеа de şocuri electrice 


SI ECG ALE INTOXICATIEI DIGITALICE 


| Rare 


Simptome gastrointestinale 
Simptome cardiovasculare 


tahicardie atrială cu bloc 
a-v (cel mai adesea 2:1), ta- 
hicardie  joncţională nepa- 
roxisticá, tahicardie bidirec- 
fionalá 


Simptome vizuale 


vedere colorată, în galben 
sau verde, cu halou luminos 


Simptome neurologice 


Astenie, cefalee, confuzie, — Nevralgii, convulsii, pareste- 
amețeli, depresie psihică — — zii, psihoze 


Dureri abdominale difuze, con- 
stipatie, diaree 


Fibrilatie atrialá, flutter at- 
rial, tahicardie ventricularà, 
fibrilatie ventriculară, bloc 
sino-atrial, oprire sinusalà 


Vedere incefosatá, scotoame, 
micropsie, macropsie, amblio- 
pie 
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clinic о modificare a ritmului cardiac. 
О serie de alte manifestări clinice produse 
de digitalice (trombocitopenie, reacții 
alergice, ginecomastie, creşterea sinilor la 
femei) nu se încadrează în intoxicația 
digitalică. 

Diagnosticul precis de intoxicație digi- 
talică, nu se poate face prin nici o metodă 
de laborator oricit de sofisticată ar fi ea. 
Dozarea digoxinei sau digitoxinei plas- 
matice nu are valoare decit in situatii 
extreme datorità considerabilei zone de 
suprapunere a nivelurilor optime cu cele 
toxice (fig. 3.4.). Determinarea concentra- 
tii electrolitilor salivari sau eritrocitari 
este grevatà de aceeaşi incapacitate de a 
diferenția dozele terapeutice de:cele toxice 
la nivel de individ. Desigur că între gru- 
puri de indivizi cu şi fără fenomene de 
intoxicație dizitalică, diferențele de con- 


centratie a Nat şi К+ din salivă sau еті 


trocit sint înalt semnificative statistic, 
dar valorile limită nu pot fi interpretate 
individual decit tot pe criterii clinice sau 
ECG. Din aceste motive cel mai bun 
indicator al intoxicației digitalice rămine 
tot medicul curant care, prin vigilentà $i 
cunoaştere aprofundată a farmacologiei 
clinice, poate preveni fenomenele grave 
potentiale si trata pe cele deja apărute. 
Tratamentul intoxicației digitalice in- 
clude o serie de măsuri simple sau com- 
plexe care urmăresc antagonizarea efec- 
telor electrice si ionice cardiace si eli- 
minarea cit mai rapidă a digitalicului de 
pe receptorul membranar miocardic. 


1.- Întreruperea medicaţiei digitalice este 
desigur prima másurá ce se impune piná 
la dispariția completă а simptomatolo- 
giei sau pină la scăderea nivelului plas- 
matic de digoxină sau digitoxină la valori 
subterapeutice. În această perioadă de 
timp bolnavii trebuie menfinufi în repaus 
fizic $i psihic și supravegheați indeaproape 
electrocardiografic (eventual prin moni- 
torizare) şi hemodinamic. 


2. Administrarea de electroliți are drept 
scop creşterea concentrației intracelulare 
de K* si Mg** şi scăderea nivelului 
de Ca**. Administrarea de К+ se efec- 
tueazü la doze determinate de Severitatea 
intoxicației, de magnitudinea probabilă 
a deficitului de potasiu din celulele mio- 
cardice si de răspunsul terapeutic obținut 
pe parcurs. Ionii de K* restabilesc poten- 
tialul de membrană și deplasează compe- 
titiv digitalicele de pe Na*K*ATP-aza 
membranară, ambele acţiuni conducind 
la realizarea unui foarte bun efect anti- 
aritmic. Dozele uzuale de K+ recomandate 
trebuie administrate intravenos în perfuzie 
(sub formă de КС!) initial 20 mmoli/oră 
pentru 2-3 ore, iar ulterior la ritmuri mai 
mici pinà la un total de 60-100 mmoli/24 
ore in funcţie de efectele obținute. Pota- 
siul este contraindicat în insuficiența re- 
nală cronică, blocul atrio-ventricular gr. II 
şi HI şi intoxicația digitalică acută suici- 
dală; în ultimele două situații însă, clo- 
rura de potasiu poate fi administrată dacă 
nivelul kaliemiei este foarte scăzut. Admi- 
nistrarea de Mg**, sub formă de sulfat, 
are efect clinic foarte bun şi rapid ce se 
datorează probabil stimulării directe a 
М№а+К +АТР-а2е! si antagonizării electro- 
fiziologice a Ca**. Dozele obişnuite de 
MgSO, sint de 20 ml din soluţia 20% 
intravenos in ritm de 1 ml/min sau de 
20-60 ml/24 ore in perfuzie lentă. 1а 
cazul unei magneziemii > 2,0 mg% uti- 
lizarea MgSO, este contraindicată. 4drni- 
nistrarea de EDTA sodic poate fi uneori 
benefică în intoxicația digitalică, atunci 
cînd sărurile de K* sau Mg** sint contra- 
indicate, dar prezintă dezavantajul unei 
acţiuni de scurtă durată şi riscul de afec- 
tare renală după doze mari. Administrarea 
de canrenoat de potasiu (q.v.) are acelaşi 
scop ca şi administrarea de K* si se 
bazeazà pe constatarea experimentalà a 
antagonizürii specifice a aritmiilor digi- 
talice prin antialdosteronice. Dozele de 
canrenoat de potasiu sint cele obişnuit 
indicate în caz de hipokaliemie. 
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clinic o modificare a ritmului cardiac. 
O serie de alte manifestări clinice produse 
de digitalice (trombocitopenie, reacții 
alergice, ginecomastie, creşterea sinilor la 
femei) nu se încadrează in intoxicatia 
digitalică, 

Diagnosticul precis de intoxicație digi- 
talică, nu se poate face prin nici o metodă 
de laborator oricît de sofisticată ar fi ea. 
Dozarea digoxinei sau digitoxinei plas- 
matice nu are valoare decit in situatii 
extreme datorită considerabilei zone de 
suprapunere a nivelurilor optime cu cele 
toxice (fig. 3.4.). Determinarea concentra- 
tiei electrolitilor salivari sau eritrocitari 
este grevatà de aceeasi incapacitate de a 
diferenția dozele terapeutice de'cele toxice 
la nivel de individ. Desigur că între gru- 
puri de indivizi cu si fără fenomene de 
intoxicație digitalicá, diferențele de con- 


centratie a Nat $1 К+ din salivă sau eri” 


trocit sînt înalt semnificative statistic, 
dar valorile limită nu pot fi interpretate 
individual decit tot pe criterii clinice sau 
ECG. Din aceste motive cel mai bun 
indicator al intoxicației digitalice rămîne 
tot medicul curant care, prin vigilentá şi 
cunoastere aprofundatá a farmacologiei 
clinice, poate preveni fenomenele grave 
potentiale si trata pe cele deja apárute. 
Tratamentul intoxicatiei digitalice in- 
clude o serie de másuri simple sau com- 
plexe care urmăresc antagonizarea efec- 
telor electrice şi ionice cardiace şi eli- 
minarea cît mai rapidă a digitalicului de 
pe receptorul membranar miocardic. 


1. Întreruperea medica[iei digitalice este 
desigur prima măsură ce se impune ріпа 
la dispariția completă a simptomatolo- 
giei sau pînă la scăderea nivelului plas- 
matic de digoxiná sau digitoxină la valori 
subterapeutice. În această perioadă de 
timp bolnavii trebuie menfinufi în repaus 
fizic şi psihic 91 supravegheați îndeaproape 
electrocardiografie (eventual prin moni- 
torizare) și hemodinamic. 


2. Administrarea de electroliți are drept 


Scop creșterea concentrației intracelulare 
de К+ şi Mg** şi scăderea nivelului 
de Ca**. Administrarea de К+ se efec- 
tueazá la doze determinate de severitatea 
intoxicației, de magnitudinea probabilă 
a deficitului de potasiu din celulele mio- 
cardice și de răspunsul terapeutic obținut 
pe parcurs. Ionii de К+ restabilesc poten- 
tialul de membrană si deplasează compe- 
titiv digitalicele de pe Na*K+ATP-aza 
membranară, ambele acţiuni conducind 
la realizarea unui foarte bun efect anti- 
aritmic. Dozele uzuale de К+ recomandate 
trebuie administrate intravenos în perfuzie 
(sub formă de KCI) iniţial 20 mmoli/oră 
pentru 2-3 ore, iar ulterior la ritmuri mai 
mici pînă la un total de 60-100 mmoli 24 
ore în funcție de efectele obținute. Pota- 
siul este contraindicat în insuficiența re- 
nală cronică, blocul atrio-ventricular gr. II 
şi III şi intoxicația digitalică acută suici- 
dală; în ultimele două situații însă, clo- 
rura de potasiu poate fi administrată dacă 
nivelul kaliemiei este foarte scăzut. Admi- 
nistrarea de Mg**, sub formă de sulfat, 
are efect clinic foarte bun si rapid ce se 
datorează probabil stimulării directe a 
Na+K+ATP-azei si antagonizării electro- 
fiziologice a Ca++. Dozele obișnuite de 
MgSO, sint de 20 ml din soluţia 20% 
intravenos in ritm de 1 ml/min sau de 
20-60 ml/24 ore in perfuzie lentà. in 
cazul unei magneziemii > 2,0 mg% uti- 
lizarea MgSO, este contraindicată. Admi- 
nistrarea de EDTA sodic poate В uneori 
benefică în intoxicația digitalicà, atunci 
cînd sărurile de К+ sau Мз*+ sint contra- 
indicate, dar prezintă dezavantajul unei 
acţiuni de scurtă durată şi riscul de afec- 
tare renală după doze mari. Administrarea 
de canrenoat de potasiu (q.v.) are acelaşi 
scop ca si administrarea de K* si se 
bazează pe constatarea experimentală a 
antagonizării specifice a aritmiilor digi- 
talice prin antialdosteronice. Dozele de 
canrenoat de potasiu sînt cele obişnuit 
indicate în caz de hipokaliemie. 


3, Tratamentul individualizat al arit- 

miilor presupune, alături de administrarea 
de K* și Mg*"*, utilizarea unor medica- 
mente antiaritmice, a electrostimulării şi 
a conversiei electrice, Difeni/hidantoina este 
antiaritmicul de elecţie în aritmiile ven- 
triculare din intoxicația digitalică datorită 
proprietăţii sale de a antagoniza specific 
medicamentele digitalice Іа nivelul recep- 
torului de membrană. Efectul antiaritmic 
apare rapid (cîteva secunde pînă la cîteva 
minute) după administrarea intravenoasă 
а 125-250 mg. de difenilhidantoină şi 
durează de la cîteva minute pînă la citeva 
ore. Aceleaşi doze pot fi repetate în funcţie 
de necesități la interval de 5-10 minute 
pină la un total de 500-750 mg. Dacă 
eficiența antiaritmicului este dovedită şi 
necesitățile clinice cer prelungirea trata- 
mentului se poate trece la administrarea 
orală a 400-600 mg/zi. Lidocaina se ad- 
ministrează intravenos în bolus, în doza 
de 100 mg, eventual repetat la cîteva mi- 
nute, trecîndu-se apoi la perfuzie continuă, 
în ritm de 10-40 mcg/kg/min. Chinidina 
$i procainamida pot fi utilizate în cazul 
unor tahiaritmii supraventriculare sau 
atunci cînd antiaritmicele menţionate mai 
sus sint contraindicate. Trebuie subliniat 
insă faptul că ambele medicamente au o 
notabilă acţiune deprimantă asupra con- 
tractilității miocardului si ca atare nu 
trebuie folosite de rutină. Propranololul 
şi alte betaadrenergoblocante pot fi uti- 
lizate, cu prudenfa impusă de efectul 
lor inotrop negativ, în cazul tahiaritmiilor 
atriale cu ritm ventricular rapid. 

În cazul în care frecvenţa cardiacă este 
foarte redusă (AV < 40/min), se reco- 
mandá administrarea de atropină iv. 
0,5-1,5 mg la interval de citeva ore, sau 
de beta,-adrenergostimulante (q.v.) cu sub- 
linierea cá, în intoxicația digitalicá, atit 
dopamina cit si dobutamina induc, mai 
frecvent si la doze mai mici, aritmii 
ventriculare. În unele situaţii (bradicardie 
excesivă, bloc atrio-ventricular complet 
cu frecvență ventriculară foarte joasă, 
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oprire sinusală prelungită etc.) este nece- 
зага inser(ia in ventriculul drept a unui 
electrod de electrostimulare şi utilizarea 
unui pacemaker demand pină la retroce- 
darea fenomenelor menţionate. 

Conversia electrică trebuie în general 
evitată în intoxicația digitalică din cauza 
riscului de aritmii ventriculare ireversibile 
sau refractare. Totuși, in situaţiile inefi- 
cienfei antiaritmicelor menfionate, car- 
dioversia poate fi încercată ca ultimă 
resursă după administrarea prealabilă 
de potasiu şi difenilhidantoină. 


4. Accelerarea eliminării din plasmă sau 
din miocard a glicozidelor digitalice. Este 
cea mai bună cale de rezolvare a intoxi- 
caţiei digitalice, dar din păcate este şi 
cea mai sofisticată. Mijloacele mai simple 
cum ar fi administrarea de colestiramină 
sau colestipol care urmăreşte întreruperea 
ciclului enterohepatic al digitoxinei, nu 
sînt suficient de rapide si scad lent nivelul 
plasmatic de digitoxină. 

Practicarea Aemodializei si hemofiltră- 
rii sau а hemoperfuziei pe cărbune acti- 
vat ori pe. rășini adsorbante realizează 
o diminuare rapidă a concentrației plas- 
matice de digitalice [65]. Rezultatele cele 
mai bune se obţin prin asocierea hemo- 
filtrării cu hemoperfuzia pe răşini adsor- 
bante. Aplicarea acestor metode de epu- 
rare necesită însă aparatură specială si 
este rezervată numai cazurilor extrem de 
grave de intoxicație digitalică şi îndeosebi 
intoxicației acute în scop de suicid. х 

О altă cale la fel de sofisticată este si 
neutralizarea. prin anticorpi specifici sau 
fragmente de anticorpi (F(ab'h). Injec- 
tarea de anticorpi completi, pregătiți an- 
terior si conservati în condiții speciale, 
este mai puțin avantajoasă, datorită volu- 
mului mare a complexului molecular an- 
tigen-anticorp, care se metabolizeazà я 
elimină greu. Fragmentele de anticorpi 
se distribuie mai rapid în organism, au 
imunogenicitate redusă (prin absența frag- 
mentului Fc) şi se elimină uşor, datorită 


206 


INSUFICIENTA CARDIACĂ 


moleculei cu greutate mică. Doza uzuală 
de F(ab’) anti-digoxină este de 80-100 
mg/orà în perfuzie continuă [57]. 

Grăbirea eliminării digitalicelor se mai 
poate realiza uneori si prin diureză forțată, 
dar numai atunci cînd repercusiunile he- 
modinamice ale metodei sint apreciate 
ca lipsite de riscuri. 


5. Tratamentul simptomatic vizează a- 
tenuarea fenomenelor digestive (greturi, 
vărsături etc.) şi controlul stărilor psihice 
cu grad mare de disconfort sau pericol 
social. Medicamentele des folosite sînt 
antiemeticele uzuale  (metoclopramidă, 
prometazină etc.) şi sedativele. 

Recuperarea bolnavilor cu fenomene 
de intoxicație digitalică trebuie să se facă 
sub monitorizare continuă, hemodina- 
mică şi electrocardiografică, eventual în 
unităţi dotate cu echipament specializat. 


3.3.1.3. BETA,-ADRENERGO- 
STIMULANTE 


Stimularea. ,-receptorilor adrenergici din 
miocard, prin creşterea nivelului de AMPc 
intracelular, determină un efect inotrop 
pozitiv important, limitat in principal de 
tahicardie și de creşterea consumului de 
oxigen. Această stimulare este realizată 
specific sau nespecific de catecolaminele 
naturale si de o serie de substanţe sintetice 
înrudite structural. Datorită faptului cá 
toate  f-adrenergostimulantele aflate їп 
uz se pot administra numai intravenos, 
iar efectul lor este de durată foarte scurtă 
necesitind perfuzie controlată, indicatia 
majoră a acestei categorii de tonicardiace 
о constituie insuficienfele acute de pompă 
cardiacă. Două dintre f,-adrenergostimu- 
lante, prenalterolul și ibopamina, se pot 
administra $i oral, dar evaluarea eficienţei 
lor clinice nu este încă încheiată. 
Adrenalina și izoproterenolul activează 
nespecifice B, $i Ba»receptorii din întregul 
organism cu efecte clinice in exces si 


fără legătură cu dorita creştere a contrac- 
Иа! miocardice. Stimularea В1-гесер- 
torilor din cord se însoţeşte la aceste 
două substanțe de o mare creștere a ex- 
citabilităţii, astfel încît tahicardia şi tul- 
burările ventriculare de ritm cardiac sint 
foarte frecvente. Adrenalina activează Si 
a-receptorii vasculari mai ales la ritmuri 
de peste 0,08 mcg/kg/min realizind o 
vasoconstrictie generalizată care se ma- 
nifestá prin creşterea TA. Izoproterenolul, 
fiind lipsit de acţiunea asupra receptorilor 
а, prin Stimularea Q;-receptorilor vascu- 
lari produce scáderea TA si de aceea nu 
este indicat in stárile de instabilitate he- 
modinamică. În plus izoproterenolul are 
farmacologic si efecte neconvenabile in 
insuficienta cardiacá, producind pe de 
o parte diminuarea diurezei prin scăderea 
fluxului plasmatic renal şi prin stimularea 
secreției de ADH, iar pe de altă parte, 
creșterea suntului pulmonar си 15-20% 
şi diminuarea РаО.. Ambele substanţe 
se utilizează rar în prezent în scop inotrop 
pozitiv, din motivele menţionate, fiind 
înlocuite de dopamină si dobutamină. 

Dopamina, substanță care apare în sec- 
venta naturală de biosinteză a noradrena- 
linei si adrenalinei si este si mediator 
fiziologic neuronal in anumite structuri, 
actioneazá atit direct cit si indirect asupra 
receptorilor adrenergici, precum si asupra 
unor receptori dopaminergici specifici din 
vasculatura renală, mezentericá, cere- 
bralá şi coronariană (tabelul 3.XIII) [66]. 


Tabelul 3.XIII. DEPENDENŢA EFECTELOR 
DOPAMINEI DE RITMUL 
DE ADMINISTRARE 


Efecte asupra receptorilor 


Ritm 
de perfuzie Bto 
eeraa M ons ate булж 
A je: pes | EE 
0550. е | o [+ | 0 
60-00 | +++ |++| + 
15,0-30,0 3 |+ pott b rt +++ 


Stimularea receptorilor dopaminergici se 
realizează prin acțiunea directă în timp 
ce Stimularea e, şi B,-receptorilor adre- 
nergici reprezintă o mixtură de acţiuni 
directe şi indirecte prin mobilizarea sto- 
cului de catecolamine endogene (tabelul 
3XIV). Efectul 8, la nivelul miocardului 
se manifestă prin creşterea contractilitàtii 
dar, ca şi la izoproterenol, este grevat 
de riscul de tahicardie şi aritmii ventricu- 
lare mai ales dacă ritmul de perfuzie 
depăşeşte 15 mcg/kg/min. 

Efectele dopaminei sînt în strictă de- 
pendentà de dozele administrate (ta- 
belele 3.XIII si 3.XIV) astfel că modularea 
tratamentului este uşor de realizat în 
funcţie de starea clinică şi scopurile ur- 
mărite. În stările de şoc trebuie însă să 
se ţină seama de faptul că la doze mari 
efectele a, (vasoconstrictoare) domină asu- 
pra celor dopaminergice renale (vasodi- 
latatoare) în aşa fel încît debitul urinar 
scade iar efectul tahicardizant și aritmo- 
gen poate deveni periculos. Combinația 
de efecte o4 şi В, mai este importantă in 
stabilirea ritmului de perfuzie la bolnavii 
cu cord deteriorat si prin prisma discre- 
pantei dintre creşterea postsarcinei prin 
vasoconstrictie şi capacitatea limitată a 
miocardului de a-şi creşte contractilitatea, 
rezultatul clinic conctînd în scăderea debi- 
tului cardiac şi înrăutățirea perfuziei pe- 
riferice [66]. 

Din punct de vedere clinic, efectul 
dopaminergic se manifestă numai prin 
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creşterea fluxului urinar $ a natriurezei 
(explicată de vasodilataţia renală si de 
redistributia fluxului sanguin intrarenal 
dinspre medulară spre corticală). Cele- 
lalte teritorii vasculare care posedă re- 
ceptori dopaminergici (mezenterice, cere- 
bral etc.) răspund variabil la dopaminà 
datorità prezenfei de receptori оџ-айге- 
nergici neregulat distribuiţi, astfel că pe 
plan clinic poate să nu apară nici o 
modificare notabilă. 

Stimularea a,-receptorilor adrenergici 
este urmată de creşterea TA si de veno- 
constrictie cu creşterea returului venos si 
DC; probabil cá acest efect contribuie 
într-o măsură semnificativă la creşterea 
şuntului pulmonar, evidentă la doze mari 
dar absentă la doze mici. 

La nivelul cordului, în afara creşterii 
contractilitátii miocardice, dopamina creş- 
te perfuzia coronariană şi extracția de 
oxigen fără să modifice semnificativ pro- 
ductia de lactat; tahicardia este puţin 
importantă la dozele mici si medii sau 
poate chiar să nu apară dacă adminis- 
trarea de dopamină a corectat o situație 
hemodinamică precară; conducerea atrio- 
ventriculară este facilitată la doze de 
2-5 mcg/kg/min si de aceea dopamina 
poate fi preferată izoproterenolului la 
bolnavii cu bloc atrio-ventricular apărut 
pe fondul unui infarct miocardic acut 
inferior; riscul de aritmii ventriculare 
apare abia la doze mai mari de 10 mcg/kg/ 
min şi este mai important la bolnavii 


Tabelul 3.XIV. CARACTERISTICILE DE ACȚIUNE ASUPRA RECEPTORILOR SIMPATICI 
ŞI EFECTORILOR IN GRUPA B,-ADRENERGOSTIMULANTELOR 


Stimulare a receptorilor adrenergici 


Stimulare 

a eliberării 
de noradrenalină 

inapsel 


Adrenaliná Tb 0 

Izoproterenol 0 +++. tkt 0 Б 
Dopamină оз ЕЕ 0 ++ 0—--+-+ 
Dobutamină 0-~ + +++ 0 0 0+ 
Prenalterol 0 +++ + 0. 0 
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cu miocard deteriorat. Extrasistolele ven- 
triculare sau tahicardia ventriculará răs- 
pund de obicei bine la lidocaină și la 
reducerea dozelor de dopamină, 


Obţinerea unui efect inotrop pozitiv 
intens şi menţinerea efectelor dopaminer- 
gice sînt evident împiedicate de efectul 
vasoconstrictor şi de aceea, dacă TA 
este suficient de stabilă și volemia este 
normală, se recomandă administrarea 
concomitentă de vasodilatatoare (nitro- 
prusiat de sodiu sau fentolamină). 


Efectele secundare ale dopaminei sint 
dependente de. dozele administrate şi, 
în afara celor menţionate deja, constau 
îndeosebi în greturi, vărsături, agitație 
şi tremurături; la cele mai mari doze, 
prin efectul vasoconstrictor, se pot pro- 
duce gangrene ale. extremităților si mai 
ales ale degetelor, fenomen mai frecvent 
la bolnavii cu arteriopatii periferice pre- 
existente [51]. i 

Dobutamina obţinută prin modificarea 
structurii izoproterenolului, аге acţiune 
B,-stimulantă, adrenergică aproape pură, 
acțiunile , periferice nefiind: aparente decît 
la doze foarte mari,. fără afectarea recep- 
torilor dopaminergici (tabelul 3.XIV). Sti- 
mularea. receptorilor. adrenergici este nu- 
mai -de tip. direct, stocurile de cate- 
colamine . endogene nefiind |mobilizate.. 
Efectele ; hemodinamice. la: dozele uzuale 
(tabelul. 3.XV) sint legate de creșterea 


contractilității miocardice şi constau în 
creşterea DC cu cca 80% si diminuarea 
РСР, fără creşterea șuntului pulmonar 
[66]; TA sistolicá si frecvența cardiacă 
cresc dependent de dozá dar la ritmurile 
menţionate nu depășesc de obicei 10- 
15 mm Hg şi respectiv 15 bătăi/min. 
La doze de peste 15 mcg/kg/min dobuta- 
mina este tahicardizantă la majoritatea 
bolnavilor, iar riscul de aritmii ventricu- 
lare atinge valoarea de 5-10%, fiind cu 
atit mai mare cu cît dozele sînt mai mari. 

La nivelul cordului dobutamina ame- 
liorează raportul dintre aportul şi con- 
sumul de oxigen, creşte consumul mio- 
cardic de acid lactic şi îmbunătățește 
conducerea atrio-ventriculară. Acest ultim 
efect poate deveni neplăcut, la bolnavii 
în fibrilatie atrială nedigitalizati, deter- 
minind cresterea marcatá a frecventei ven- 
triculare si scăderea DC prin hipodias- 
tolie. Er 

Pentru obtinerea unei eficiente optime 
a dobutaminei este necesară asigurarea 
unei volemii normale prin corectarea defi- 
citelor preexistente; asocierea de nitro- 
prusiat de sodiu are efect sinergic asupra 
creşterii DC şi scăderii PCP. Adminis- 
trarea de dobutamină nu produce amelio- 
rarea hemodinamică aşteptată la bolnavii 
cu stenoze valvulare strînse (aortice sau 
mitrale) si la cei aflați sub tratament 
си. beta-blocante. adrenergice. 


Tabelul 3.XV. DENUMIRILE COMERCIALE ȘI DOZELE UZUALE 
ALE B-ADRENERGOSTIMULANTELOR 


Doze 
DCI Denumiri comerciale în perfuzie | oral 
X i.v. (mcg/kg/min) (mg/zi) 
Adrenalină SUPRARENIN 0,02-0,2 — 
Izoproterenol ISUPREL (Winthrop, Anglia) 0,01-0,1 — 
NOVODRIN (VEB Arzn., RDG) 
Dopaminá INTROPIN (Amer. Crit. Care, SUA) 2,0-20,0 — 
CARDIOSTERIL (Fresenius, RFG) 
Dobutamină DOBUTREX (Lilly, SUA) 2,0-15,0 ax 
Prenalterol HYPRENAN (Astra, Anglia) 0,5-5,0 20-200 


Medicamentul este contraindicat [а boj- 
navii cu cardiomiopatie obstructivă deoa- 
rece stimularea f,-receptorilor agravează 
Obstructia sistolicá preexistentă. 

Efectele secundare ale dobutaminei sint 
relativ rare la doze de 2-8 mcg/kg/min; 
la doze mai mari, pot să apară greturi, 
cefalee, dureri toracice difuze nespecifice 
şi reacţii presoare importante (mai ales 
la hipertensivi). 

Prenalterolul este, la fel ca dobutamina, 
un D,stimulant direct aproape pur (ta- 
belul 3.ХТУ); creşterea" contractilităţii 
iniocardice este urmată de creşterea DC 
şi de scăderea PCP fără modificarea sem- 
nificativă a TA si frecvenței cardiace [63], 
efectele fiind ceva mai slabe decît ale 
dobutaminei. Prenalterolul are însă faţă 
de dobutamină două avantaje notabile: 
durata de acțiune mai mare (Тї prenal- 
terol = 2 ore, T$ dobutamină = 2 min) 
şi posibilitatea àdministrárii orale [59]. La 
doze mai mari decît cele uzuale (tabelul 
3.XV) medicamentul creşte uşor TA si-: 
stolică si frecvența cardiacă dar nu pro- 
voacă apariția de extrasistole ventriculare. 

Toleranta clinică a prenalterolului pare 
foarte bună in studiile efectuate pînă în 
prezent, efectele” secundare fiind practic. 
absente la dozele întrebuințate pentru 

obținerea creșterii contractilitátii. ' 

Oricare din medicamentele B-stimulan- 
te menţionate, mai poate fi utilizat si în 
afara stărilor de şoc, în formele severe 
de insuficiență cardiacă congestivă, pen- 
tru perioade scurte de timp în vederea > 
traversării unor situaţii dificile (intoxicație 
digitalică, diminuarea sau absența răs- 

punsului la diuretice ete.) о 


3.3.1.4. TONICARDIACE DIVERSE... 


Glucegonul are efect inotrop pozitiv no- 
tabil, scade rezistența vasculară periferică 
Я nu produce aritmii ventriculare. Ми” 
poate fi utilizat decit în insuficienfele 
acute de pompă cardiacă (din infarctul 
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miocardic acut sau induse medicamentos) 
datorită faptului că are durată mică de 
acțiune (maximum 20’). Schema uzuală 
de tratament prevede administrarea iv. 
a 1-5 mg glucagon urmată de 1-2 mg 
la interval de 20-30” sau de perfuzie con- 
tinuă 75-150 mcg/m?/min (6-15 mg/oră). 
La aceste doze, creşterea glicemiei nu 
este foarte importantă dar pot apărea 
efecte secundare digestive (greturi, vărsă- 
turi) care necesită întreruperea tratamen- 
tului. Alături de dezavantajele mentio- 
nate, costul ridicat al glucagonului face 
ca utilizarea clinică a hormonului, ca 
tonicardiac, să fie destul de restrinsă. 
Amrinona, derivat bipiridinic- sintetizat 
în 1977, are un puternic efect inotrop po- 
zitiv produs printr-un mecanism complet 
diferit de cele identificate la tonicardiacele 
cunoscute (digitalice, f,-stimulante etc.) 
[3]. Acest mecanism, parţial elucidat, im- 
plică stimularea sechestrárii intrasarco- 
plasmice a Ca** cu creşterea concentraţiei 
de Ca** „activator“. Studiile clinice, efec- 
tuate în general pe bolnavi corect digi- 
talizati, cu forme severe de insuficientà 
cardiacă, au demonstrat un efect toni: 
cardiac puternic, manifestat prin cresterea 
cu cca 50% а debitului cardiac si scăderea 
presiunii capilare pulmonare cu cca 4077 
fără modificarea semnificativă a frec- 
ventei cardiace [69, 70]. Dozele utilizate 
(6-10 mcg/kg/min în perfuzie, 1,0-3,5 mg/ 
kg.i.v. sau 1,5-4,0 mg/kg oral) îmbunătă- 
tese performanțele cardiace astfel încât 
consumul miocardic de О» scade în ciuda 
creșterii travaliului sistolic. La doze mai 
mari apare un efect suplimentar de vaso- 
dilatatie periferică datorat creşterii AMP, 
în fibra musculară netedă vasculară. Am- 
rinona nu produce aritmii, nu dà. tahi- 
filaxie, poate fi administrată atit iv. cit 


` şi oral si are efect aditiv cu celelalte toni- 


cardiace [3]. Toleranta clinică este foarte 
bună dar la 20-45% din bolnavi poate 
apărea, după citeva săptămîni de' tra- 
tament, o trombocitopenie de cauză po- 
sibil alergicá. У УЧ, 
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Aminofilina, cel mai cunoscut şi cel 
mai larg utilizat derivat de teofilină, își 
realizează efectul inotrop pozitiv. prin 
intermediul inhibiției fosfodiesterazei cu 
creşterea concentraţiei intracelulare de 
AMP, Efectul este aditiv cu cel digitalic 
dar este grevat de riscul apariției unor 
aritmii ventriculare în cazul injectării 
intravenoase prea rapide. Utilitatea prac- 
{са a aminofilinei este limitată într-o 
oarecare măsură de creşterea consumului 
miocardic de oxigen, de necesitatea admi- 
nistrării iv. pentru efectul inotrop po- 
zitiv, de marja terapeutică relativ îngustă 
şi de posibilitatea scăderii presiunii arte- 
riale, indicaţiile clinice rezumindu-se la 
formele de insuficiență cardiacă însoţite 
de bronhospasm (cordul pulmonar şi unele 
forme de edem pulmonar acut). În plus; 
datorită acţiunii diuretice, aminofilina 
mai poate fi utilizată şi în situaţii extreme, 
de „rezistență“ la diureticele uzuale (vezi 
p. 233). 

Ubidecarenona (coenzima О) si crea- 
tinolfosfatul sint substanţe fiziologice care 
intervin în secvențele metabolice ale. ge- 
nerării de energie la nivelul cordului, cu 
actiune inotrop pozitivă relativ redusă, 
vizibilă în rarele cazuri în care cauza 
majoră a reducerii contractilitátii. mio- 
cardice о constituie diminuarea substra- 
tului energetic. Ambele substanțe sint 
puţin utilizate - clinic. 

O serie de alte substanţe care stimulează 
contractilitatea miocardică prin mecanis- 
me variate (buquineran, carbazeran, RMI 
82 249 etc.) se află încă în curs de studiu 
clinic sau experimental. 


3.3.1.5. CONDUITA 
TRATAMENTULUI TONICARDIAC 


Medicamentele inotrop pozitive aflate în 
prezent în uzul clinic au calităţi modeste 
si defecte periculoase. Tonicardiacele ne- 
digitalice şi mai ales ,-adrenergostimu- 
lantele au indicaţii restrinse şi se folosesc 


numai pe perioade foarte scurte de timp 
in unităţi spitalicesti profilate, baza tera 
piei bolnavilor in insuficiență cardiacă- 
constituind-o digitalicele . 

Din aceste motive, conducerea trata- 
mentului tonicardiac trebuie sá exploateze 
la maximum efectele convenabile si in 
același timp, să le prevină pe cele dău- 
nătoare prin prisma cunoştinţelor farma- 
cologice insugite cit mai exact; in acest 
Scop, este necesar ca: 


l. Recunoașterea jndicatiilor, nonindi- 
caţiilor si contraindicaţiilor să se facă 
cu acuratețe îndeosebi în cazurile limită; 
punerea. în balanță a beneficiului ce se 
poate obţine si a riscurilor trebuie cu 
deosebire efectuată in urgentele cardio- 
vasculare majore si la bolnavii cu stári 
clinice precare. . 


2. Alegerea preparatului; a căii de ad-. 
ministrare și a ritmului de digitalizare să 
corespundă particularitátilor individuale 
ale bolnavilor, tinind seama in cele din 
urmá si de gradul de cooperare ce se 
poate obţine; trebuie subliniat faptul că 
ritmurile rapide de digitalizare predispun 
la apariţia fenomenelor toxice din cauza. 
faptului că modularea dozelor nu se poate- 
face într-un mod prea flexibil. 


3. Schema terapeutică stabilită initial, 
după deplina digitalizare, să nu fie rigidă 
in timp, modificindu-se în funcţie de 
evoluţia clinică, toleranța medicamentului 
ales si tratamentele concomitente; bol- 
navii pot si trebuie învăţaţi ca, in ambu- 
lator, să-şi conducă singuri tratamentul 
tonicardiac pe baza unor elemente subiec- 
tive şi obiective uşor de controlat (apetit, 
apariţie a greţurilor, puls, toleranţă la 
efort) şi să se prezinte periodic la control, 


4. Dozarea nivelurilor plasmatice de 
digitalice să se efectueze în circumstanțe 
bine definite (tabelul 3.X), iar interpre- 
tarea valorilor obţinute să treacă obli- 


gatoriu prin filtrul clinic, fără absolutiza- 
rea semnificației unor elemente disparate. 


5. Supravegherea factorilor ce predispun 
la toxicitate digitalică să fie activă și 
permanentă prin prisma riscurilor vitale, 
inerente intoxicației deja instalate; re- 
medierea situațiilor cu risc crescut de 
intoxicație digitalicà trebuie făcută cit 
mai rapid şi complet, in mod specific 
fiecárui element identificat. 


6. Tratamentul intoxicației digitalice o- 
dată apărute, să se facă prompt în 
întreaga sa complexitate în condiții de 
monitorizare continuă clinică și electro- 
cardiografică, pe cît posibil în unităţi 
echipate cu toate mijloacele de intervenţie. 


7. Tratamentele asociate şi îndeosebi 
cele ce interferează cu digitalicele (tabelul 
3.XVI) să fie alese în funcţie de strin- 
зеп{а necesităților clinice; deseori exis- 
tenta unor medicamente relativ echiva- 
lente, face ca interferenfele respective să 
poatà fi evitate prin inlocuiri convenabile 
(de ex. fenobarbitalul cu o benzodiazepi- 
па, fenilbutazona cu indometaciná sau 
ibuprofen, antihipertensivele simpatolitice 
cu vasodilatatoare etc). 


Tabelul 3.XVI. 


INTERFERENTELE MEDICAMENTOASE 
ALE DIGITALICELOR 


Efectele asocierii asupra 
farmacodinamiei 
digitalicelor 


Medicamentele asociate 


Inhibitia absorbției 
intestinale 


— Cărbune activat 
— Colestiramină, 
colestipol 
— Neomicină 
— Sulfasalazină 
— Antidiareice absor- 
bante : А 
— Antiacide (hidroxid 
de aluminiu, trisilicat 
de magneziu) 
— PAS й 
— Morfină 
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Tabelul 3.XVI (continuare) 
— р ео 


Medicamentele asociate 


Efectele asocierii asupra 
farmacodinamiei 
dígitalicelor 


— Anticolinergice 
— Metoclopramidă 


— Heparină 


— Fenitoinà 

— Săruri de potasiu 
administrate paren- 
teral 

— (Spironolactonă ?) 


— Fenobarbital 

— Rifampiciná 

— Spironolactonà 

— Fenitoină 

— Fenilbutazoná 

— Chinidinà 

— Triamteren 

— Antitiroidiene 

— (Antidepresive tri- 
ciclice ?) 


— hormoni tiroidieni 


— Catecolamine 
— Ciclopropan 
— Suxametoniu 
— Clonidină 

— Rezerpină 

— Guanetidină 


— Tosilat de bretiliu | 


— Carbenoxolonă 

— Diuretice saluretice 

— Amfotericiná B 

— Glucozá hipertonă in 
perfuzii i.v. prelun- 
gite 

— Săruri de Ca** 

— Vitamine D in 
doze mari 


— Verapamil 
— Beta-blocante 


= E 


Stimularea absorb- 
fiei intestinale 


Deplasarea digito- 
xinei de pe albu- 
| mina plasmatică 


Inhibiţia legării de 
p nerui glicozi- 
ic 


Stimularea metabo- 
lizării hepatice а 
digitoxinei 


Inhibiţia eliminării 
urinare a digoxinei 


Stimularea elimină- 
rii urinare a digo- 
xinei 


Creşterea riscului 
de aritmii ventricu- 
lare prin interfe- 
renfá cu sistemul 
adrenergic 


„Creşterea riscului 
de aritmii ventri- 
culare prin hipopo- 


tasemie şi hipomag- 
neziemie 
Cresterea — riscului 


de toxicitate 


Încetinirea condu- 
cerii atrio-ventricu- 
lare 


— 


Dacă necesitatea o impune si inlocuirile 
sugerate nu se pot face, supravegherea 
şi dozarea tratamentului digitalic pe pe- 
rioada asocierii medicamentoase trebuie 
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să fie mai atent realizate în conformitate 
cu tipul şi locul interferenţei. 

8. Supravegherea tratamentului să in- 
cludă verificarea periodică a stării cardio- 
vasculare, a echilibrului hidroionic și a 
tolerantei medicamentelor administrate. 
Elementele de bază ale supravegherii 
cronice a bolnavilor în insuficiență car- 
diacă sînt examenul clinic, ECG, iono- 
grama serică și urinară, controlul funcției 
renale şi examenul radiologic al cordului. 
În mod suplimentar, în funcție de parti- 
cularitátile individuale, se mai cercetează 
starea de hipocoagulabilitate, functiona- 
litatea valvelor -protezate și a pacemake- 
relor implantate precum şi funcţia pul- 
monará. 


3.32. DIURETICE 


Tratamentul diuretic, alături de cel digi- 
talic a intrat de mult timp in arsenalul 
terapeutic al insuficienfei cardiace, fiind 
in cele mai multe situaţii indispensabil. 
Scopul principal al administrării diureti- 
celor este, în mod evident, eliminarea sur- 
plusului de apă şi sare în vederea redu- 
cerii congestiei viscerale si a edemelor peri- 
ferice. 


3.32.1. GENERALITÁTI 


În general, efectul clinic al diureticelor 
este rapid vizibil prin ameliorarea simp- 
tomatologiei si creşterea capacității de 
efort a bolnavilor. Nu trebuie uitat însă 
faptul cá retenfia hidrosalină este un me- 
canism compensator important care prin 
mărirea presarcinii urmăreşte creșterea de- 
bitului cardiac (DC) conform legii 
Frank-Starling, De aceea o diureză exce- 
sivă poate diminua DC prin scăderea vo- 
lemiei- și-a presiunii de umplere а ven- 
triculului sting (PUVS) (efectul I din 
fig. 3.5.) cu toate urmările clinice neplá- 
cute ale acestui efect (confuzie mentală, 
oligoanurie, scăderea presiunii arteriale 
pină la colaps şi chiar moarte subită), 


DEBIT CARDIAC 


INDICI Al PRESIUNILOR TELEDIASTOLICE | 


Fig. 3.5. Efectele posibile ale diureticelor asupra 
curbelor Frank-Starling ale cordului insuficient 
(explicaţii în text). 


Studiile hemodinamice ale efectului diure- 
tic au evidenţiat în repetate rînduri că 
deși majoritatea bolnavilor beneficiază cli- 
nic de acest gen de tratament corect apli- 
cat, DC este influențat în mod variabil. 
La unii bolnavi el crește în condiţiile scă- 
derii presarcinii (efectul II din fig. 3.5.), 
cordul functionind probabil in asemenea 
cazuri pe panta descendentă a unei curbe 
Starling deprimate. Pentru majoritatea 
bolnavilor DC scade, dar efectul clinic 
global este favorabil datorită reducerii 
presiunii capilare pulmonare în condițiile 
în care micșorarea DC nu atinge pragul 
semnificației clinice. La acest efect. con- 
venabil poate să contribuie, pină la un 
punct şi hemoconcentratia, prin creşterea 
capacităţii singelui de а transporta 
O„(CSTO»); dacă hemoconcentratia este 
insá prea mare atunci datorità cresterii 
importante a viscozitàtii sanguine, СТО» 

poate să scadă. În fine, la o mică parte 

dintre bolnavi diureticele pot avea efecte 

clinice dezastruoase prin diminuarea unui 

debit cardiac si aşa scăzut. În această 

situaţie reducerea  congestiei pulmonare 

nici nu mai este sesizată clinic. Din 

aceste motive recunoaşterea stărilor cli- 


nice în câre diureticele pot avea efecte 
nedorite este extrem de importantă, 

Teoretic, luînd în consideraţie pre- 
siunea capilarului pulmonar (PCP) și in- 
dexul cardiac (IC), insuficiența cardiacă 
se poate prezenta sub forma a patru ti- 
puri clinico-hemodinamice [43] (tabe- 
lul 3.XVII.). Tipul cel mai frecvent întil- 
nit în practică este tipul II. 


Tabelul 3.XVII. 


TIPURI CLINICO- HEMODINAMICE DE 
INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ, (după [43]). 


5 Congestie pulmonară | Hipoperfuzie periferică 
Tip (CP > 18 mmHg) | (IC < 2,2 L/min/m?) 


+ del 
aa] 


Prin prisma legii Frank-Starling, diureti- 
cele, datorită scăderii PUVS şi a vole- 


miei sînt sigur eficace în tipul II, ап efecte. . 


variabile în tipul IV, sînt inutile în рш 1 
şi nocive în tipul HI. - 

Practic, diureticele pot avea efecte di. 
nice nedorite la bolnavii cu: | 


_ а. forme uşoare. sau medii de inih. 
cientá cardiacă congestivă " (hipovolemici 
de fond sau tratati brutal cu saluretice); 

b. anumite forme de edem pulmonar 
acut cardiogen apărute prin redistributia 
volumului sanguin, fie pe fondul unei in- 
suficiente cardiace congestive cronice (da-: 
toritá unei tulburări paroxistice de ritm, 
de exemplu), fie în condiţiile unui volum 
sanguin normal зап scăzut cu cord. de 
dimensiuni nemodificate (de. exemplu in- 
farctul miocardic acut); 

.€. forme avansate, grave de insuficiență 
cardíacá congestivă (ICCg), cu cord mult 
mărit de volum, contractilitate miocar- 
dică extrem de diminuată, presiune ve- 
noasă importantă și hiponatremie de di- 
шие în care DC este menţinut là limita 
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inferioară a suficientei circulatorii doar 
printr-o presarcină crescută; 

d. cârdiomiopatii restrictive si obstruc- 
tive, pericarditá constrictivá, tamponadá 
cardiacá, hipertensiune pulmonará Severá 
$i cord pulmonar cronic (numai în cazul 
administrării unor doze mari de diuretice 
puternice). 

Identificarea acestor categorii de bolnavi 
poate fi făcută după criterii clinice obis- 
nuite $1 numai arareori apare necesitatea 
alcătuirii precise preterapeutice a profilu- 
lui hemodinamic al insuficientei cardiace. 


. Ca regulă absolut generală, diureticele au 


efecte favorabile aproape numai în acele 
cazuri în care există o mărire semnifica- 
tivă a cavitátilor cardiace. 


După modul de inducere a diurezei si 
după caracteristicile hidroelectrolitice ale 
urinii eliminate (tabelul 3.XVIIT) diureti- 
cele se pot împărți in: diuretice osmotice, 
apoase, sáruri acidifiante, saluretice, diu- 
Nes antikaliuretice si anti-ADH. 


Hu 


Tabelul 3. XVIII. 


ACȚIUNILE. DIFERENȚIALE AbENWo i 
DIURETICELOR. ASUPRA ELIMINĂRII 
DE, APĂ ŞI ELECTROLITI 


А Influență asupra eliminării de 


Categoria s 
ае} diuretice Nat 
айаш: шоуга 
IX-IUTGOTG 8р2: HT 
Bimba EDGNIOS TE | 
Osmotice şi |. ` ELAS 
сарса н а pl ani ale i 


Acidifiante ' BM [ESSA 0 
Saluretice ^ ММММ о 
Antikaliuretice | $- i osi bank ^ 
Anti-CADH, | [9 ; 0 


ex efect eu 11— efect moderat; tpi eee intens; 
0 —fürà а efect. 

e Diüreticdle СЯЄ шарар şi 
rit) induc o diureză modestă prin blo- 
carea reabsorbției pasive de Nat din tu- 
bul proximal (zona II din fig. 3.6) şi ar 
putea fi utile la bolnavii care nu răspund 
la alte diuretice. Datorită faptului că după 
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йй, 
NaCl Vil | 


baze 


aminoacizi 


к, NaCO. organice 
б acizi 
organici 
GLOMERU __.CORTICALĂ ___ Б, 
MEDULARĂ ЖЕШИЛҮҮ ТЗ ay 


—a—m transport activ 


Ml. = transport pasiv НгО 


administrarea lor încărcătura de Na+ în 
ansa Henle și tubul distal este mai mare, 
pentru a se obține un efect notabil trebuie 
să se asocieze un diuretic de ansă sau un 
tiazidic. Atit manitolul, cit si ureea pro- 
duc înaintea efectului diuretic. o expan- 
siune a volumului plasmatic care ar putea, 
fi prost tolerată de bolnavii aflaţi in ICCg, 
astfel cá în cazul în care funcția de pompă 
a inimii este profund deprimată, diure- 
ticele osmotice sînt contraindicate. Mani- 
tolul se utilizează sub formă de. soluții 
10-20% injectabile i.v., doza zilnică fiind 
de 50-200 g. Înaintea începerii propriu-zise 
a tratamentului se recomandă adminis- 
trarea unei doze test de 200 mg/kg în 
decurs de 3-5 min.; dacă în următoarele 
2-3 ore diureza nu creşte peste 30 ml/orá 
atunci utilitatea sa este îndoielnică. În 
timpul perfuziei soluţiei de manitol bol- 
navii trebuie supravegheați clinic cu mare 
atenţie şi la primele semne de agravare a 
stării funcţionale cardiace tratamentul se 
întrerupe. Ureea, ca diuretic osmotic în 
insuficiența cardiacă, este practic aban- 
donată. 


ө. Diuretícele apoase Е derivații xanti- 
nici (teofilina), derivații pirimidinici (ami- 


TUB CONTORT TUB CONTORT 
PROXIMAL DISTAL 


Fig, 3.6, Sediile de ac- 
(iune ale diferitelor clase 
de diuretice, 


s 


SIA 


d 


sometradina) si derivații triazinici (clora- 
zanilul) — produc si ele o diurezá slabă, 
fiind cu mult depăşite de diureticele mo- 
derne. Teofilina (si mai ales derivatul sáu 
etilendiaminic — aminofilina) are si o ac- 
(ипе vasodilatatoare periferică directă 
prin inhibiţia fosfodiesterazei, dar este 
tahicardizantá, poate provoca aritmii 
grave si produce creșterea consumului 
miocardic de О». Utilizată cu prudenţă, 
aminofilina poate avea un efect adjuvant 
în situaţii clinice în care reabsorbtia proxi- 
mală de Na+ este crescută. Amisometra- 
dina — ROLICTON (Searle, SUA) — a 


reacţiilor adverse digestive pe care le pro- 
duce. Clorazanilul — ORPIDAN  (Heu- 
mann, REG) — se mai utilizeazá rareori, 
in doza de 150-300 mg/zi, dar cu acelasi 
inconvenient, al unui raport eficientá/to- 
leranță destul de scăzut. 


e Sărurile acidifiante sint diuretice 
slabe care devin practic ineficiente după 
1-2 zile de administrare, Utilitatea lor cli- 
nică (și mai ales a clorurii de amoniu) în 
tratamentul, de durată al. insuficientei 


cardiace congestive constă exclusiv in ca- 
pacitatea de compensare rapidă a alcalo- 
zei hipocloremice induse de diureticele 
tiazidice sau de ansă şi în proprietatea chi- 
mico-biologică de întreținere a eficienţei 
diureticelor mercuriale. Clorura de amo- 
niu (doze uzuale 4-10 g/zi in mai multe 
prize; preparat românesc DIUROCARD) 
este însă iritantá pentru mucoasa gastrică 
si nu trebuie administratá la bolnavii cu 
insuficiență renală (creşte retentia azo- 
tată) şi nici la cei cu insuficiență hepatică 
(creşte amoniemia). 

Spre deosebire de aceste prime trei clase 
de diuretice, următoarele două (saluretice 
şi antikaliuretice) s-au impus cu autoritate 
şi s-au generalizat în practica medicală 
curentă, în timp ce ultima (diuretice 
anti- ADH), nefiind de fapt cristalizatá 
ca atare, mai are nevoie încă de substanţe 
specifice. 
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3.3.2.2. DIURETICE SALURETICE 


Salureticele se definesc ca diuretice care 
inhibă specific procesele de reabsorbtie 
activă a Na+ sau a anionului său însoți- 
tor СГ determinind prin aceasta o elimi- 
nare crescută de apă. Datorită acestei ac- 
tiuni specifice salureticele constituie me- 
dicatia de electie în toate stările în care se 
urmărește obținerea unei descărcări de 
sodiu şi apă din organism. 

De-a lungul nefronului există trei locuri 
în care pot acţiona izolat sau multiplu 
salureticele, actuale (zonele T, III si IV din 
fig. 3.6), impártirea acestora in diverse 
categorii fiind bazată in bună parte pe 
sediul de acțiune. Categoriile de salure- 
tice se definesc cel mai bine în funcție de 
profilul hidroelectrolitic al diurezei induse 
(tabelul 3.XIX), precum si în funcţie de о 
serie de caracteristici clinice (tabelul 3.X X.). 


“Tabelul 3.XIX. PROFILUL HIDROELECTROLITIC AL DIUREZEI INDUSE 
DE DIFERITELE CATEGORII DE SALURETICE 


Natriureză 


Influență asupra eliminării de | ) 


Efect asupra 


Diuretice ES ИЗ : | d d ; |е Nr i i { 
filtrat K+ | ме | Са++| Ci- | НСО» | Fosfați | Ac. uric| CH o | Тро | PHu | FPR 
 Tiazidice 5-8 ToU 1 М if | Vali 0 (bil f 
"Mercuriale 18-23 О О | o Оси re t Озо oin peo. | 
ЧАС 3:49 О cum [Т В Tib e о м|+ 
de ANSĂ 20-25 Ads ew edt |550 d AP АЙЛ a RA se e Da ans 


ЛАС — inhibitoare de. anhidrază Cafbonick; Сн,о — clearance-ul apei libere; тр, О — capacitatea + de retrodifuzie a 
„apei libere; pHy = pH-ul urinar; Е H fluxul plasmane renal; gemoifcajis зашо. са în tabelul 3xvi. 


“Tabelul 3.XX. CARACTERISTICI CLINICO-FARMACOLOGICE ALE EFECT ULUI j 


PIUREHCELORI SALURETICE 


i Efect pai limitat de 
Diuretice : 


Mod uzual 
de administrare 


Tiazidice а + T + Fi ; ; 

Mercuriale : а + ih 4—12 |o т 
ТАС, eg ci pa ыы + хүр! ту % gm 
de ANSÁ caii E mc | a 4—12 ч? 


* Efect limitat de toxicitate, 
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„Diureticele mercuriale, primele salure- 
tice descoperite, au dominat scena cli- 
nică a tratamentului stărilor edematoase 
vreme de aproximativ trei decenii, ră- 
minind in uz numai ca droguri de excep- 
tie după introducerea diureticelor tiazidice 
şi a celor de ansă. În ciuda îndelungatei 
folosințe a diureticelor mercuriale, inves- 
tigatiile clinice şi experimentale nu au reu- 
şit să lămurească complet mecanismul 
(sau mecanismele) de producere a efec- 
tului diuretic. Structural, cele mai multe 
mercuriale corespund, în mare unei for- 
mule de tipul: 


OY 
RCH | 
Hə—Hg+ 


unde Y este o grupare alchil, iar R un 
complex organic variabil care determină 
caracteristicile farmacocinetice. 


Această structură, în mediu acid şi în 
prezența obligatorie a unor grupări SH 
(generate in special de cisteină), elibe- 
rează ionul mercuric necesar apariției efec- 
tului diuretic. Dependenţa reacției de eli- 
berare a ionului Hg** de mediul acid ex- 
plică inactivitatea diureticelor mercuriale 
în condiţii -de alcaloză, precum si necesi- 
tatea acidifierii mediului intern pentru- о 
mai mare eficacitate. Sediul major al reac- 
tiei amintite si deci al acțiunii mercuria- 
lelor pare să fie ramura ascendentă-a an- 
sei Henle, dar o serie de procese active 
tisulare sint atacate si in alte portiuni ale 
nefronului (secretia de PAH este inhibată 
la nivelul tubului contort proximal, iar 
secretia-de К+, impiedicatá.la-nivelul tu- 
bului distal) [87]. 

Efectul clinic'al diureticelor mercuriale 
este spectaculos, cantitatea de urină eli- 
minată după prima administrare putind 
ajunge pînă la 7 L, dar constanfa acestuia, 
după 2-3 zile de tratament, este alterată 
de apariţia alcalozei sistemice. 


Dozele uzuale sint de 0,5—2,0 ml/zi 
(ceea ce echivalează cu 70-280 mg mercap- 


tomerină și cu 50-200 mg mersalil) in ad- 
ministrare unică intravenoasă, calea orală 
şi cea intramusculară fiind părăsite. Atit 
înainte de utilizarea unui diuretic mercu- 
rial, cit si după apariţia autolimitárii efec- 
tului diuretic se recomandá sáruri acidi- 
fiante (în speță NH4CI) care să mărească 
sau să restabilească eficienţa clinică. 
Diureticele mercuriale au numeroase in- 
conveniente practice — sînt brutale și 
toxice, pot produce moarte subită, sint 
autolimitante și necesită prepararea pre- 
terapeutică a bolnavilor, — din cauza căro- 
ra au fost părăsite. În prezent numai în 
cîteva {агі ale lumii mai sint accesibile cele 
două menţionate mai sus, în Europa fiind 
retrase din comerț de aproape 10 ani. 


Inhibitoarele de anhidrază  carbonicá 
(ТАС) acţionează aproape exclusiv la ni- 
velul tubului contort proximal (zona I din 
fig. 3.6) unde prin retinerea anionului 
НСО; în lumenul urinar se reţine și ca- 
tionul Na+ cu cantitatea de apă echiva- 
lentă osmotic. Această acţiune face са 
în tubul contort distal încărcătura de Na+ 
şi HCO; să fie mai mare, iar schimba- 
rea Nat să se facă preferential cu К+ şi 
nu cu Н+. Efectul clinic final în aceste 
condiții constă în producerea unei diureze 
moderate, cu eliminarea unei urini alca- 
line bogate în potasiu $i în evidenţierea 
progresivă a unei acidoze hiperclore- 
mice. Apariția acidozei -determină- dimi- 
nuarea pînă la dispariţie a efectului diu- 
retic, astfel că şi IAC sînt autolimitante. 

Datorită acestei autolimitări precum şi 
din cauza” pierderilor importante de po- 
tasiu pe care le induc, IAC nu-şi mai jus- 
tifică prezenţa. printre diureticele utile în 
insuficienţa cardiacă, cu atit mai mult cu 
cit intensitatea efectului lor saluretic este 
destul de redusă. Singura indicație ac- 
tuală a acetazolamidei, ca unic reprezen- 
tant accesibil este „rezistența la diuretice“ 
în care asocierea cu alte saluretice şi un 
antikaliuretic reprezintă aproape ultima 
şansă de obţinere a unui efect diuretic. 


Diureticele tiazidice si cele înrudite sc 
constituie în cea mai bogată numeric ca- 
tegorie de saluretice. Sinteza clorotiazidei 
de către Novello si Sprague în 1957 a re- 
prezentat un eveniment de primá márime 
in practica terapiei diuretice, fiind punctul 
de plecare în obţinerea unor saluretice 
convenabile clinic, cu reacții adverse mi- 
nore şi mai rare. Categoria rezultată are 
în prezent aproape 40 de membri care nu 
se deosebesc între ei prin mecanismul de 
acţiune, ci prin intensitatea şi durata efec- 
tului şi, de aceea, pentru comoditatea ex- 
primării sînt înglobate toate sub denu- 
mirea de „tiazidice“ (unii autori folosesc 

denumirea de „tiazidoide“ pentru diure- 

ticele înrudite cu tiazidicele propriu-zise). 

Din punct de vedere structural, diure- 
ticele tiazidice si cele înrudite sint: 

a. sulfamoil-heterocicli (heterociclul fi- 
ind benzotiadiazină la tiazidicele verita- 
bile, tiocroman la meticran, quinazoli- 
nonă la quinetazonă, metolazonă şi fen- 
quizonă şi izoindolină la clorexolonă); 

b. sulfamoil-fenil-heterocicli (heteroci- 
clul fiind. izoindoliná.la clortalidoná si 
tiazol la tizolemidá); `+ $ 

c. sulfamoil-benzamide  N-substituite 
(clopamidă, indapamidă, xipamidá, tri- 
pamidá si diapamidă). 

În această aparentă diversitate de struc- 
turá chimicá se disting totusi citeva carac- 
teristici comune (fig. 3.7) care explicá 
cvasiidentitatea modului farmacologic de 


Fig. 3.7. Caracteristicile generale ale structurii 
chimice a diureticelor tiazidice (а) şi înrudite (b). 
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acțiune a tuturor diureticelor din această 
categorie; corelaţiile dintre structură si 
acţiune, făcute în special pentru benzo- 
tiadiazine au condus la sinteza unor diu- 
retice de 1 000 de ori mai puternice decit 
clorotiazida sau cu durată de acţiune de 
aproape 3 zile. 


Diureticele tiazidice sînt substanțe acide 
care ajung în lumenul urinar folosind 
sistemul de transport al acizilor organici 
din tubul contort proximal (transport in- 
hibat de probenecid) si îşi exercită асйи- 
nea la nivelul tubului contort distal în 
segmentul de dilutie a urinei (zona IV din 
fig. 3.6), unde inhibă reabsorbția activă 
de Nat я СГ printr-un mecanism necu- 
noscut. Datorită faptului са tiazidicele 
sînt fără excepţie derivati de sulfanila- 
midă, concomitent cu acțiunea mentio- 
nată se mai produce şi o uşoară inhibitie 
a anhidrazei carbonice în tubul contort 
proximal, manifestată biochimic prin cres- 
terea eliminárii de bicarbonat. Spre deose- 
bire insá de mercuriale si IAC efectul diu- 
retic al tiazidicelor nu este in mod semni- 
ficativ influentat de echilibrul acido-bazicl 


7 Tiazidicele reduc fluxul plasmatic rena. 


| (FPR) şi filtrarea glomerulará (FG), fapt 


care poate fi important în cazul unei 
funcţii renale alterate. Dealtfel, diureti- 
cele din aceastá categorie nu mai sint ac- 
tive dacá FPR este scázut sub 30 ml/min. 
Dispariţia sau atenuarea efectului se mai 
observă şi in condiţii de hiponatremie 
marcată sau de hipoalbuminemie. 

Ín afara actiunilor intrarenale care de- 
termină un anume profil al efectului diu- 
retic (tabelul 3.XIX) tiazidicele produc, în 
grade variabile în funcție de substanţă, 
creşterea glicemiei prin diminuarea secre- 
tiei de insulină şi prin inhibitia glicogen- 
sintetazei hepatice (acţiuni probabile prin 
extrapolarea datelor obtinute pentru diaz- 
oxid, o benzotiadiazinà nediureticá); in 
plus hipokaliemia ca reacţie adversă, poate 
în mod secundar să modifice toleranța 
glucidică, 
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Practic, tiazidicele se administrează numai 
oral, absorbția lor intestinală fiind com- 
pletă. Eliminarea din organism se face 
aproape în exclusivitate renal, cu excep- 
[іа cîtorva care, intrind în ciclul entero- 
hepatic, se elimină şi prin bilă în proporţie 
de maximum 15%, [87]. În circulaţia san- 
guină tiazidicele se află relativ slab legate 
de proteinele plasmatice (cca 50%) si de 
aceea nu produc. interferenţe semnifica- 
tive cu medicamentele a căror activitate 
-este determinată de gradul de cuplare cu 
albumina serică. 


Toxicitatea tiazidicelor este mică, do- 
zele toxice fiind de cca 10 ori mai mari 
„decit cele terapeutice. Dealtfel creșterea 
dozelor peste un anumit nivel nu mai este 
“urmată de sporirea corespunzătoare а 
diurezei (efect plafonat) spre deosebire de 
diureticele de ansă (fig. 3.8). Tiazidicele 
pot fi administrate si la copii si la gravide 
cu prudenta necesară, întrucît pot pro- 
“duce icter neonatal si trobocitopenie. Ele 
sint contraindicate la bolnavii cu insufi- 
cientà renală cronică, la cei cu hepato- 
patii severe si la indivizii cu hipersensibi- 
litate cunoscutá la sulfamide. Tiazidicele 
cresc sensibilitatea la curarizante; de aceea 
-drogurile utilizate în anestezie trebuie ad- 
„ministrate în doze mai mici. 

La începutul administrării lor unii pa- 
-cienti au astenie, anorexie, greturi, vársá- 
“turi, tulburări de tranzit intestinal, ame- 


СА 
^ 


Uvfnes j 
; 7А 

DIURETIC, 

DE ANSA 
DIURETIC 
TIAZIDIC ei 


Fig, 3.8. Corelaţia comparativă dintre doză și 
efect la diureticele tiazidice și cele de ansă, 


EFECT DIURETIC 


feli, crampe musculare sí acroparestezii. 
Efectul hiperglicemiant necesită uneori re- 
ajustarea dozelor de insulină la diabetici 
sau poate face manifest un diabet latent. 
Rareori араг reacţii de hipersensibilitate 
(febră, leucopenie, trombocitopenie, ane- 
mie aplastică, purpură, urticarie etc.) care 
impun întreruperea tratamentului. La anu- 
mite persoane susceptibile tiazidicele pot 
produce crize bronhospastice de tip astma- 
tic probabil tot printr-un mecanism aler- 
gic (reacție de tip IV). Datorită acţiunii 
de scădere a calciuriei și de creștere a fos- 
faturiei şi posibil şi din pricina reducerii 
absorbției intestinale de Ca++, în cursul 
tratamentelor prelungite cu aceste diure- 
tice poate apare un hiperparatiroidism 
iatrogen. Posibila hipofosfatemie în aceste 
situații poate agrava starea bolnavilor cu 
insuficiență cardiacă prin efect inotrop 
negativ. 

Nivelul sanguin de iod legat proteic 
adeseori creşte (fără modificarea funcției 
tiroidiene), în ciuda faptului că elimi- 
narea de I- este mai mare, deoarece re- 
absorbția iodului depinde de același me- 
canism care retine СГ, inhibat de tiazi- 
dice. 

Prin prisma caracteristicilor farmacolo- 
gice si clinice, tiazidicele trebuie să fie 
diureticele de primă linie în tratamentul 
insuficientei cardiace cronice, dozele si 
ritmul de administrare (tabelele 3.XXI si 
3.XXII) fiind determinate de accesibili- 
tatea comercială şi de necesitățile crono- 
logice practice. Nu trebuie uitat faptul că 
diureticele mai puternice sint în acelaşi 
timp şi potenţial mai nocive mai ales din 
punct de vedere hemodinamic şi, de aceea 
conduita terapeutică trebuie să fie guver- 
nată de aprecierea exactă a raportului 
beneficiu/risc. 


Diureticele de ansă sint o categorie de 
substanțe care acţionează la nivelul ra- 
тигїї ascendente a ansei Henle (zona Ш 
din fig, 3.6) prin inhibiţia pompei active 
de clor, sodiul fiind reţinut in lumenul uri- 
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Tabelul 3.ХХІ. DIURETICE TIAZIDICE 


: Doze 
Denumiri comerciale uzuale 


(mg/zi) 


Durata 
efectului 
(ore) 


APRINOX (Boots, SUA) 5-20 
NEO-NACLEX (Glaxo, 

Marea Britanie) 

SINESALIN (ICI Pharma, 

Elveţia) 


Benztiazida EXNA (Robbins, SUA) ` 50-200 
FOVANE (Pfizer, Franfa) 


Butizida EUNEPHRAN (Servier, Franfa) 10-20 
SALTUCIN (Boehringer, RFG) 


UFRIX (RSR) 
Ciclopentiazida BENESAL (RDG) 0,5-1,0 18 
NAVIDREX (CIBA-Geigy, 


Bendroflumetiazida 18-24 


12-18 


12 


Elveţia) 
ULTRA-MINZIL (Valeas, 
Spania) 

Ciclotiazida DOBURIL (Boehringer, RFG) 2-3 
RENAZIDE (Lilly, SUA) 


Clorotiazida DIURIL (MSD, SUA) 500-1500 
DIURILIX (Theraplix, Franţa) 
SALUNIL (Chinoin, RPU) 


Epitiazida FLURESE (RIT, Ваза) — . 2-4 
Flumetiazida ADEMOL (Squibb, SUA) .. ....500-1500 


Hidroclorotiazida DISALUNIL (RDG) (ЕРО) . 50-150 
ESIDREX (CIBA-Geigy, Elve- || 


18-24 


6-12 


24 
6-12 
6-12- 


ia) 
HYPOTHIAZID (RPU) 
HYTRID (Leiras, Finlanda) 


DIUCARDIN (Ayerst) 
NACLEX (Glaxo, Marea Bri- 
tanie) 50-200 
RODIURAN (Boehringer, RFG) 
Mebutizida _МЕОМАСАВ (Simes, Belgia) 
Meticloțiazida п: и AQUATENSEN (Malinckrodt, 


SUA) 
THIAZIDIL (Abbott, SUA) 
Politiazida = : DRENUSIL (Pfizer, ВЕС). 2-6 
| RENESE (Pfizer, SUA) : 
Teclotíazida |. | DEPLEIL (Promedica, Franţa) 110-220 
: HYDEPLET (Marshalos 
urb Pctls, SUA) : ! 
Triclormetiazida ° | EURINOL (RSC 2-4 
йч a NAQUA (Schering, SUA) 
PLUVEX (Firma, Italia) 


Hidrofiumetiazida 
12-24 


=. 
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Tabelul 3.XXII. DIURETICE ASEMĂNĂTOARE TIAZIDICELOR 


DCI 


—— 9 eee $ 


Quinetazona 


Metolazona 


Fenquizona 
Meticran 


*Clorexolona 
Clortalidona 


"Clopamida 


Indapamida 


Xipamida 


-BRINALDINE (Sandoz, Ў 
" Franta) (AU (CR р 
BRINALDIX (Sandoz, Elvetia) - 


Denumiri comerciale | 


Doze 
uzuale 
(mg/zi) 


Durata 
efectului 
(ore) 


AQUAMOX (Lederle, Marca 
Britanie) 
HYDROMOX (SUA) | 


DIULO (Searle, SUA) ved 
ZAROXOLYN (Penwalt, SUA) 
IDROLONE (Maggioni, Italia) 
ARRESTEN (Nippon Shinya- 
ku, Japonia) ; { 
FONTILIX (Diamant, Franţa) 
FLONATRIL (Specia, Franța) 
NEFROLAN (May & Baker, j 
SUA) ; 3 
HYGROTON (CIBA-Geigy, 
Elvetia) 

HYDRO-LONG (Sanorania, 
REG) ; 


ADURIX (Benzon, Danemarca) 


FLUDEX (Biopharma, Franta) 
NATRILIX (Servier, Franța) - 
TERTENSIF (Servier, Spania) - 


AQUAPHOR (Beiersdorf, RFG) 


35-50 


50-200 


5-10 


20-30 


300-450 


50-200 * 


20-40 


5* 


11-24 


48-72 


18-24 


Britanie) ~ 


Diapamida 


ёз Franţa) 


* Administrare la 2 zile, 


t і Sér 
nar în mod pasiv. Această pompă de СГ 


pare să fie legată de metabolismul local 
al unor prostaglandine deoarece indome- 
tacina (si alte antiinflamatoare) inhibă 


sau anulează acţiunea salureticá a diure-. 


ticelor de ansă. Substanțele ce formează 
această categorie mai sint cunoscute ca 
„diuretice puternice“ (deoarece sint cele 
mai active dintre cele existente) sau ca 
„diuretice cu plafon ridicat“ (deoarece 
efectul lor este direct proporţional cu do- 
zele administrate, practic fără plafonarea 
observată Ја tiazidice), 


DIUREXAN (Merck, Marea 


ZIPIX (Mead-Johnson, Brazilia) 
VECTREN (Parke-Davis, ^ | 


40-60 


Efectul diuretic major al acestora se mai 
"datorează in bună parte si unei acţiuni 
tde redistributie a fluxului sanguin dinspre 
„medulară spre corticala renală, acţiune ce 
inversează situaţia fiziopatologicà a cir- 

- culatiei intrarenale in insuficienta cardiacà. 
Spre deosebire de tiazidice, diureticele de 
ansă (si mai ales furosemidul şi acidul 


etacrinic) crese FPR şi scad rezistența 
vasculară renală, prin creşterea producției 
locale de PGE,. O altă particularitate а 
acestor diuretice este aceea că sînt încă 


active la valori foarte reduse ale funcției 


renale (totuşi nu la valori ale clearance-ului 
creatininei mai mici de 3 ml/min.). 


Din punctul de vedere al structurii chi- 
mice, diureticele de ansă sint foarte va- 
riate, neexistind aparent o anumitá con- 
figuratie care să justifice identitatea ac- 
tiunii farmacologice. În mare, diureticele 
de ansă se pot sistematiza in 4 grupe de 
similitudine chimică (tabelul 3.XXIII); 
primele două grupe posedă gruparea 
SO;NH; si de aceea inhibă slab anhidraza 
carbonică în timp ce ultimele două sint 
lipsite de această acțiune. 


Tabelul 3.XXIII. 


CLASIFICAREA DIURETICELOR DE ANSĂ 
DUPĂ STRUCTURA CHIMICĂ 


————————————— 


1. Grupa FUROSEMIDULUI : 


— furosemid;- — mefrusid; 

— azosemid; —ambusid. 
2. Grupa BUMETANIDULUI : 

— bumetanid; — triflocin; : 

— piretanid; — galosemid; 

— besunid; — torasemid. 


3. Grupa ACIDULUI ETA CRINIC: 
— acid etacrinic; 
— acid indacrinic; 
— ticrinafen. 


ETOZOLINEI : 


— etozolina; 

— ozolinona; > 
— azolimina; 
— clazolimina; 
— muzolimina. 


4. Grupa 


Diureticele de ansá, ca si tiazidicele, 


sint substanțe acide care pătrund in lu- 


menul tubular renal prin acelasi mecanism 
de transport pentru acizii organici si isi 
exercită acţiunea asupra polului urinar al 
celulelor ansei Henle, 


Intensitatea şi promptitudinea efectului. 


diuretic, precum $i eficiența constantă în 
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aproape orice condiţii clinice au făcut ca 
diureticele de ansă (si în special furosemi- 
dul) să fie cele mai „populare“ diuretice 
din ultimii ani. Acest fapt a condus la 
apariția mai frecventă a unor efecte secun- 
dare mai grave şi la discreditarea nejusti- 
ficată a diureticelor tiazidice. Utilizarea 
nerationalá a diureticelor de ansă, după 
principiul ,diurezá cu orice preţ“, poate 
agrava tabloul clinic preexistent prin hipo- 
volemie, prin scăderea debitului cardiac 
şi deci a perfuziei tisulare și poate preci- 
pita apariţia unor complicaţii (prin hipo- 
potasemie-aritmii ventriculare digitalice, 
prin hemoconcentratie—tromboembo- 
lism). Nu sint rare cazurile cind bolnavi 
corect digitalizaţi cu „diureză bună“, fără 
complicaţii aparente, evoluează clinic ne- 
favorabil, iar ureea lor sanguină creşte 
„inexplicabil“. Din aceste motive dorința 
obţinerii unei diureze viguroase trebuie 
înlăturată, diureticele de ansă fiind indi- 
cate numai atunci cînd fie că răspunsul la 
tiazidice este nesatisfăcător, fie că dintr-o 
cauză oarecare tiazidicele sînt contraindi- 
cate. Odată luată decizia administrării de 
diuretice puternice conducerea raţională a 
tratamentului impune o supraveghere cli- 
nică şi biochimică îndreptată spre preve- 
nirea unor efecte nedorite. 

Latenţa de apariţie a efectului după ad- 


ministrarea orală de diuretice de ansă 


este de 30-45 de minute, iar după injec- 
tarea i.v. este de cca 15 min.; durata de 
actiune este in genetal sub 6 ore. Dupá 
terminarea efectului apare un fenomen 
„rebound“ de reducere a fluxului urinar 
în unitatea de timp (neintilnit la tiazidice) 
care tinde sá diminueze magnitudinea re- 
lativá a diurezei raportată la 24 de ore 
(fig. 3.9.) [97]. : 

La fel ca tiazidicele diureticele de ansă 
produc in afara perturbării echilibrului 
hidroelectrolitic şi acido-bazic, hiperglice- 
mie, hiperuricemie (cu unele excepţii) şi 
reacții de hipersensibilitate (erupții cuta- 
nate, agranulocitoză etc.) [120]. Prepara- 
tele comerciale de diuretice de ansă (ta- 
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DEBT URNAR (L/h 


EFECT 
»REBOUND" 


0 12 24, 
| t (ore де la administrare ) | 


Fig. 3.9. Magnitudinea relativá si evolutia diu- 

tezei in decurs de 24 de ore după administrarea 

de diuretice tiazidice si de ansá, cu evidenţierea 
„efectului „rebound“. 


belul 3.XXIV), precum si combinaţiile 
fixe cu antikaliuretice (tabelul 3.XXXIII) 
sint relativ numeroase şi larg accesibile. 

Furosemidul, cel mai celebru şi mai frec- 
went utilizat dintre diureticele de ansă, 


Tabelul 3.XXIV. DIURETICE DE ANSĂ 


are, datorită grupării sulfonamidice, și o 
slabă acţiune inhibitoare de anhidrază car- 
bonică, ceea ce face ca efectul diuretic să 
fie ceva mai marcat în condiţii de acidoză 
metabolică [87]. Absorbtia sa intestinală 
atinge cel mult 70%, din doza administrată 
oral. (procentul este mai mic în insufi- 
сіепќа cardiacă gravă), eliminarea fácin- 
du-se in cea mai mare parte (piná la 
92%) pe cale renală [120]. Furosemidul 
circulă legat de albumină în proporţie de 
95-99% şi de aceea, drogurile care scad 
competitiv această legare (acidul acetilsa- 
licilic, fenilbutazona, diazoxidul, sul- 
fizoxazolul, tolbutamida etc.) pot creşte 
nivelul de furosemid liber. 


Farmacodinamia furosemidului este de- 
terminată direct de funcţia renală si cea 
hepatică, astfel că în insuficiența renală 
cronică timpul de înjumătățire plasmatică 
(T;/2) poate ajunge de Ја 3-4 ore la 9-10 ore, 
iar dacă coexistă și o insuficienţă hepato- 
celulară atunci Тү» poate ajunge la 
20 ore [9]. 


T 7 Doze Durata 
DCI È "bí Denumiri comerciale uzuale efectului 
ale | (mg/zi) | (ore) 
Furosemid ^ | ARASEMIDE (Arakawa, Japonia) 40—200 6 
DIUMIDE (Napp, Marea Britanie) 
FURANTHRIL (RPB) | 
; | LASIX (Hoechst, RFG). 
Mefrusid BAYCARON (Bayer, ВЕС) 25—15 6—12 
Bumetanid BURINEX (Leo, Marea Britanie) 1—2 6 
FONTEGO (Polifarma, Italia) 
LUNETORON (Sankyo, Japonia) 
YURINEX (Hemofarm, RSFI) ` 
Acid etacrinic EDECRIN (MSD, SUA) 50— 200 6 
HYDROMEDIN (MSD) 
Ticrínafen DIFLUREX (Anphar, Franţa) 250—750 12 
SELACRYN (SKF, SUA) * 
Acid índacrínic = 10—40 12 
Etozolína. ELKAPIN (Gódecke, RFG) 400—800 12—18 
Muzolimina — 20—100 12—18 


* Retras de pe piața S.U.A. în ianuarie 1980, 


Furósemidul este diureticul de весе 
în tratamentul edemului pulmonar acut 
cardiogen datorită faptului că, înaintea 
apariției efectului diuretic, la 5 min de la 
administrarea iv. a 20-60 mg apare un 
efect venodilatator (capacitan(a venousă 
creşte cu cea 50%) care, prin scăderea 
presarcinii, ameliorează rapid starea cli- 
nică [10]. i 

Reacţiile adverse la furosemid sint în ge- 
neral rare şi constau mui ales în fenomene 
digestive (greturi, vărsături, diaree, du- 
reri epigastrice) si alergice (eruptii cuta- 
nate eritematoase, purpurà trombocito- 
penică). Administrarea rapidă a unor doze 
mari, mai ales cînd coexistă un grad de 
insuficiență renală, poate duce la pier- 
derea parțială şi reversibilă a auzului [120]. 
Din acest motiv este bine ca pe cale intra- 
venoasă să fie injectat într-un ritm de 
maximum 4 mg/min. şi să nu se asocieze cu 
alte medicamente potenţial ototoxice (anti- 
biotice aminoglicozidice, cefalosporine). 

Mefrusidul are o durată de acţiune ceva 
mai mare decit furosemidul si nu este oto- 
toxic. Se absoarbe foarte bine din intestin 
şi, după o metabolizare hepatică aproape 
completă se elimină în cea mai mare 
parte (cca. 66%) prin urină. 

Bumetanidul este cel mai puternic dintre 
toate diureticele de ansă (tabelul 3.XXV), 
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Acidul etaerinic, în afara acţiunii asupra 
pompei de clor din ansa Henle, mai posedă 
şi o acţiune anti-ADH la nivelul tubului 
colector, precum și о acţiune de inhibitie 
а Na*K* ATP-azei, Efectul sáu diuretic 
pare să fie datorat unui compus de con- 
densare cu cisteina, această afinitate a 
drogului pentru grupările SH apropiindu-l 
de. diureticele mercuriale, Acidul etacrí- 
nic este mult mai instabil metabolic decít 
furosemidul (ceea ce orientează decizia 
de alegere a diureticului la bolnavii cu 
funcţie hepatică sau renală alterată) şi 
este mai toxic. În afara fenomenelor se- 
cundare digestive obișnuite (grefuri, văr- 
sături, diaree), poate produce scăderea 
(sau chiar pierderea) ireversibilă a auzu- 
lui, îndeosebi după asocierea fortuită cu 
alte medicamente, potenţial ototoxice. 

Ticrinafenul are un efect diuretic mai 
slab decît furosemidul, dar s-a bucurat de: 
succes datorită efectului uricozuric pu-. 
ternic. Din păcate calităţile farmacologice: 
ale ticrinafenului sint umbrite de riscul: 
apariției de hepatite (acute, subacute sau: 
cronice) cu mecanism autoimun, unele: 
grave, de posibilitatea precipitării unei 
litiaze urinare uratice si de riscul de insu- 
ficientá renală acută prin obstructie tisu- 
lară cu cristale de acid uric [84, 95]. Efec- 
tele secundare menţionate au determinat: 
FDA * americană să retragă medicamen- 


Tabelul 3.XXV. DOZELE COMPARATIVE, ECHIACTIVE 
DE DIURETICE DE ANSA 


Bumetanid 
Acid indacrinic 
Mefrusid 

Muzolimină 


avind ca si furosemidul o minoră acţiune 
aditivă. de inhibiţie а reabsorbtiei de Nat 
în tubul proximal, După administrare 
orală se absoarbe aproape complet și se 
excretá urinar în proporţie de 65 7; Nu dă 
reacţii adverse particulare Гада de furose- 
mid cu avantajul lipsei acţiunii de depri- 
mare a funcţiei auditive, 


Furosemid 40 mg 
Acid etacrinic 50 mg 
Ticrinafen 250 mg 
Etozoliná 400 mg 


tul de pe piaţă, acesta ráminind. comer- 
cializat numai de firma Anphar (Franía).. 
Acidul indacrinic are aceleaşi proprie- 
tüti farmacologice ca ticrinafenul, la doze 
mult mai mici, urmind а se vedea dacă 
prezintă și aceleași riscuri terapeutice. 


^ * FDA — Food and Drug Administration 
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Etozolina are particularitatea unei du- 
rate mai mari de acţiune şi nu este oto- 
toxică; pare a fi bine tolerată clinic in 
cure cronice, avind efecte secundare rare 
şi benigne. 

Muzolimina are de asemenea o durată 
mare de acţiune cu avantajul eliminării 
prin mecanisme extrarenale (biliare); din 
acest motiv timpul său plasmatic de în- 
jumătăţire nu este modificat în insuficiența 
renală si nici în insuficiența cardiacă. 
Muzolimina influenţează nesemnificativ 
kaliemia şi nu pare să dea decit cu totul 
exceptional efecte nedorite. — 


Efecte secundare comune ale salureticelor. 
'Salureticele de uz curent (tiazidice si de 
ansă) afectează echilibrul hidro-electrolitic 
şi acido-bazic într-o manieră cvasiidentică, 
deosebirile dintre diferitele preparate fiind 
mai mult de natură cantitativă. Efectele 
secundare produse în urma acțiunii diure- 
ticelor saluretice (tabelul 3.XXVI) trebuie 
cunoscute, supravegheate şi tratate în aşa 
fel, încît nocivitatea potenţială a trata- 
mentului să fie redusă la maximum. 


Tabelul 3.XXVL. — 
EFEGTELE Б ог br 5 15 БИ 
SECUNDARE ALE SALURETICELOR  . 
1. Hipovolemie 
2. Hiponatremie 
3. Hipopotasemie.- 
4. Alcalozá hipocloremicá 
5. Hipomagneziemie | 
:6. Hiperreninemie $i 
hiperaldosteronism. secundar 
7. Rezistență la diuretice 


Gravitatea acestor efecte secundare va- 
riază in funcție. de contextul. clinic (seve- 
titatea bolii de cord, atingerea, f unctiei 
altor organe, virstá etc.) precum. gi.de 
durata și modul de conducere à trata- 
mentului, 


e Hipovolemia sau scáderea volumului 
plasmatic eficace (VPE) se intilneste prac- 
tic la toți bolnavii tratați cu saluretice in 
grade variabile, neavind expresie clinicá 
decit intr-o minoritate de cazuri. Cel mai 
adesea hipovolemia devine vizibilá dupà 
diureticele de ansá și recunoașterea ei 
este deosebit de importantá, deoarece ca- 
tegoria respectivá de saluretice continuá 
să fie eficientă, chiar și la scăderi impor- 
tante ale VPE. Semnele si simptomele cli- 
nice si paraclinice de hipovolemie (hipo- 
tensiune, tahicardie, retenţie azotată ex- 
trarenală) sint uşor de descoperit, impu- 
піра modificarea schemei de tratament. 
Oricum, corectarea hipovolemiei nu este 
decât rareori necesară şi trebuie făcută cu 
prudență pentru a nu precipita apariția 
unui edem pulmonar acut. 


e Hiponatremia Іа. bolnavii cardiaci 
aflați sub tratament diuretic cronic se 
poate produce prin mecanisme intrare- 
nale (fig. 3.10) sau extrarenale (fig. 3.11) 
declanşate şi întreţinute fie de boala de 
fond, fie de salureticele administrate. Aso- 
cierea acestora cu boli sau stări fiziopa- 
tologice care depletizează organismul de 
Na+ (insuficiență corticosuprarenală, pier- 
deri de suc gastro-intestinal, sindrom ne- 
frotic, ciroză hepatică, hipercalcemie, ne- 
fropatie interstitial, transpirații abun- 
dente etc.) nu face decît să grăbească in- 


` tfarea hiponatremiei in scena clinică. 


- După cum se stie, salureticele determină 
la bolnavii cu insuficientà cardiacă o di- 
minuare suplimentară a unui FPR şi аза 
scăzut, ceea ce conduce la micşorarea 
filtratülui glomerular şi la creşterea reab- 
sorbției  izoosmotice a fluidului tubular 
proximal. În acest fel cantitatea de NaCl 
şi de fluid livrată ansei Henle şi tubului 
contort distal în porţiunea iniţială (seg- 
mentul de. diluţie a urinei) este mai mică 
şi, prin aceasta, volumul de apă liberă, 
care poate fi eliminat, scade în mod semni- 
ficativ. Pe de altă parte, inhibitia proce- 
selor active de reabsorbție a Nat, in 


TRATAMENT 295 

Fig. 3.10. Месапіѕ- 
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aceleasi zone ale nefronului (prin diure- 


ticele saluretice), micşorează capacitatea 
rinichiului de a dilua urina şi de a excreta 
apa liberă (fig. 3.10). Concomitent tiazi- 
-dicele şi diureticele de ansă conduc aproape 
constant la hipersecretie de hormon anti- 
diuretic. (ADH) printr-o serie de meca- 
Е. nisme distincte (fig. 3.11), fapt care nu 
„face decît să accentueze reținerea apei in 


"organism. О parte din secreția de ADH se _ 
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Fig. 3.11, Mecanismele 
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explică prin dereglarea osmostatului cen- 
tral determinată de depletia celulară de 
potasiu; hipokalicitia face ca osmolalita- 
tea celulará a centrilor osmoregulatori sá 
fie mai micá, procesul de reglare stabi- 
lindu-se la niveluri scázute de osmolali- 
tate sanguină. În lipsa corectării pierderii 
de potasiu, secreția de ADH — reglată la 
acest nou nivel — va induce instalarea 
unei hipotonii plasmatice cronice. 
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Dacà la cele de mai sus se adaugá in 
mod constant O dietă sever desodată cu 
aport liber de apă sau se asociază o afec- 
попе care dezechilibrează in mod supli- 
mentar eliminarea de Nat si НО, atunci 
hiponatremia şi eventuala „intoxicație cu 
ара“ pot îmbrăca aspecte clinice grave. 

' Din punct de vedere practic, descope- 
rirea unei hiponatremii (Nat seric < 
< 130 mmoli/L) la un cardiac aflat sub 
tratament diuretic trebuie să fie urmată de 
clarificarea tipului de hiponatremie, deoa- 
гесе alegerea terapiei în asemenea situaţii 
este deosebit de importantă  (tabe- 
lul 3.XXVII). 


Corectarea hiponatremiei la cei fără 
edeme este un gest terapeutic simplu, dar 
la bolnavii edematoși poate fi problema- 
ticá. Simpla constatare a unei hiponatremii: 
nu trebuie să conducă automat la ad- 
ministrarea de sare, deoarece riscurile 
acestei atitudini nu sînt de neglijat (agra- 
varea insuficienţei cardiace sau apariţia 
unui edem pulmonar acut). Conduita te- 
rapeutică cea mai corectă include; 

— restricție a aportului de apă la ni- 
velul minim al pierderilor ínsensibile 
(500 ml/zi); 

— repletie potasică; 

— asociere la tratamentul saluretic a: 


- unei medicatii inhibitoare а reabsorbtiei 


Tabelul 3.XXVII. CARACTERISTICI BIOUMORALE $1 CLINICO-TERAPEUTICE 
ALE HIPONATREMIILOR (după [84]) 


Gor ; Na P Edeme Sete | Tratament 
Depletie de sare | l 1 — + Repletie Ма 
: A | 1 М + N Restrictie Н:О 
Retentie de apă 
T N N = — Variabil * 
Pseudohiponatremie N N N — N — 


И PA SUE SE Aa ое 


Unde: A — bolnavi în insuficiență cardiacă trataţi cu diuretice; B 


— bolnavi cu hipersecrefie idiopatică de ADH. 


* Variabilitatea este legată de tabloul clinic (în situaţii acute este necesară combaterea edemului cerebral prin creste— 
rea osmolalităţii sanguine; în situaţii cronice este suficientă. restrictia de apă). 


Înainte de toate trebuie însă verificată 
autenticitatea hiponatremiei (eroare de la- 
borator sau pseudohiponatremie) după 
care o investigaţie clinică si paraclinică 
sumará poate lámuri rapid contextul etio- 
patogenic. Pseudohiponatremia este usor 
de exclus prin determinarea glicemiei şi 
lipidelor serice *, iar definirea capitalului 
sodic corporal total (Nag) laborioasá si 
greu accesibilá, nu este strict necesară, 


* Hiperglicemia, prin creșterea osmolalitá(ii 
serice, extrage apa celulară și micşorează con- 
centraţia de Nat prin dilufie, iar hiperlipemia, 
ocupind volum, reduce proporţional. cantitatea 
de Na+ din plasmă, fără să modifice osmolali- 
tatea (nivelul de sodiu este normal în plasma 


fară lipide), 


proximale de Nat (acetazolamidă, amino- 
filină sau manitol—dacá starea hemodi- 
namică a bolnavului o permite); 

— administrare de substanţe anti-ADH 


La unii bolnavi se poate obține о ame- 
liorare a stării clinico-biologice şi prin 
administrarea unor doze moderate de 
corticoizi, pe termen scurt (prednison 
30-40 mg/zi sau dexametazonă 6-8 mg/zi, 
maximum 7 zile), 

Continuarea tratamentului cu salure- 
tice şi mai ales cu cele de ansă, nu este 
contraindicată şi este chiar binevenită, cu 
condiţia respectării indicațiilor de mai sus. 

Trebuie menţionat faptul că hiponatre- 
mia poate fi evitată în practică în cea mai 


mare parte prin regim diuretic discontinuu 
(precedat de întreruperea salureticelor 
pentru citeva zile în momentul dispariţiei 
„edemelor şi congestiei venoase), restrin- 
gerea moderată, rutinierá a ingestiei hi- 
drice la cei supuşi dietelor hiposodate, 
controlul corect al insuficienţei cardiace 
şi prevenirea hipopotasemiei. Restringe- 
rea aportului de apă poate fi dificilă cli- 
nic deoarece setea este o acuză frecventă 
la cei trataţi cu saluretice, necesitind, de 
aceea, o bună cooperare medic-bolnav. 
Explicaţia acestui simptom este dată de 
stimularea centrului setei prin nivelurile 
„crescute de angiotensină II induse de 
„diureticele comune. 


e Hipopotasemia (K* seric < 3,5 m- 
moli/L) este unul dintre cele mai neplăcute 
„efecte secundare ale salureticelor, cu cele 
mai multe implicaţii în starea clinică a bol- 
navilor cardiaci (tabelul 3.XXVIII). 

Frecvența hipopotasemiei în rindul bol- 
navilor cu insuficiență cardiacă trataţi cu 
„diuretice este apreciată la 15-20%, mai 


Ев. 3,12, Mecanismele de produ- 

„сеге a bipopotasemiei și hipomag- 

.neziemiei după administrarea de 
saluretice, 
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Tabelul 3.XXVIII. 


EFECTE CLINICE NEDORITE 
DETERMINATE SAU INTRETINUTE 
DE HIPOPOTASEMIE 


1. Crestere a riscului de aritmii digitalice. 

2. Scădere a pragului de fibrilatie ventriculará, 

3. Diminuare a eficienţei unor antiaritmice, 

4. Astenie și/sau dureri musculare, acropares- 
tezii. 

5. Leziuni tubulare renale (nefropatie kalio- 
penică) cu poliurie. 


6. Decompensare hepatică parenchimatoasă 
(aprodpe exclusiv la cirotici). 


7. Scádere a toleranfei glucidice. 
8. Constipatie. 


9. Dereglare a osmostatului central cu hiper- 
secreție de АРн. : 


10. Edeme kaliopenice. 


mare decit la hipertensivi datorită în bună 
parte faptului cá insuficiența cardiacă 
congestivă este ea însăşi o cauză genera- 
toare de hipopotasemie prin mecanisme 
complexe (fig. 3.12). 
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Fig. 3.13, Corelaţia din- 
tre kaliemie și capitalul 
potasic total al organis- 
mului $i limitele sale de 
variație în funcţie de 
echilibrul acido-bazic 
(după [121]. 
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Diureticele saluretice determină în mod 
invariabil o eliminare crescută de potasiu, 
fără deosebiri sesizabile clinic între dife- 
ritele preparate, în ciuda reclamelor, care 
susțin că o substanță sau alta este mai 


slab kaliureticá. Eliminarea de K* se face. 


în primul rînd din compartimentul plas-- 
matic, diminuarea semnificativă a capita- 
lului potasic total al organismului (Кё) 
apárind numai după tratamente diuretice 
îndelungate. Între- kaliemie $1 gradul de- 
pletiei de K* nu există o corelație liniară 
(fig. 3.13), astfel că nivelul seric de po- 
{аз este un indicator mediocru al K}. 
Determinarea exactă а Kè (prin spectro- 
metrie gamma a izotopului 4K.) este costi- 
sitoare, greu accesibilă si rareori strict = 
necesară pentru practică, supravegherea 
balanței K+ fiind posibilă prin mijloace 
mult mai simple. Importanţa clinică a 
scăderii Kg este determinată de raportul 
dintre potasiul intracelular si cel extrace- 


lular [(K*)i/(K*)e], care depinde de echili- 
brul ionilor H*, aportul concomitent de 
Nat, magneziemie, calcemie etc. Cel mai 
fidel indicator al raportului [(K*)i/(K*)e] 
este electrocardiograma care, prin modi- 
ficări caracteristice (alungire PR, subde- 
nivelare ST uneori cu T negativ, undă U 


amplă). în derivatiile precordiale, permite 


decelarea rapidă a deficitului de potasiu 
şi de aceea este de neînlocuit în urmărirea. 
tratamentului diuretic. 

Supravegherea clinică presupune iden- 
tificarea şi corectarea unor factori саге,. 
singuri sau asociați terapiei saluretice,. 
produc uneori scăderi periculoase ale ka- 
liemiei şi КЎ (tabelul 3.XXIX). Uneori în. 
decursul evoluţiei unor bolnavi cu deficit 
potasic latent apariția unui fenomen ìn- 
tercurent (vărsături, diaree etc.) poate 
declanşa o adevărată furtună cardiovas-- 
culară nejustificată de vreun element an-- 
terior. 


Tabelul 3.XXIX. 


CAUZE DE DEPLETIE POTASICĂ 
(cu excepția diureticelor) 189, 127] 


М 


1. Aport. deficitar: 
— anorexie (a virstnicilor, indusă de digita- 
lice sau mentală); 
— substanţe inhibitoare ale absorbției de К+ 
(polistiren Nat sulfonat); 
— alimentaţie parenterală cronică. 


2. Pierderi gastro-intestinale excesive: 


— vărsături sau aspirație gastrică; 

— diarei acute sau cronice; 

— abuz de laxative sau clisme; 

— sindroame de malabsorbtie (pancreatite 
cronice, fistule digestive, medicamentoase). 


3. Pierderi urinare. excesive: 
— boli renale primitive (acidoze tubulare, 
crize poliurice după dezobstrucţii urete- 
rale, unele pielonefrite cronice); 
— hipercorticism sau terapie cortizonică; 
— hiperaldosteronism (primar sau secundar); 
— diete sever desodate; 
— medicamente (anticonceptionale orale, car- 
benoxolonă, gentamiciná, carbenicilină); 
— glicozurii importante (la diabetici); — 
— hipomagneziemie, hipercalcemie; 
— dezechilibre acido-bazice. iu ЭХ 
4. Cauze diverse: ` ic 
— pierderi importante de masá musculará 
(boli neurologice, denutritie severă, agre- 
siuni traumatice); 
— discrinii tiroidiene; 
— transpiraţii abundente. 


Urmărirea combinată, clinică şi-ECG, 
permite decelarea efectelor neplăcute ale 
hipopotasemiei (tabelul 3.XXVIII), unele 
constante şi previzibile, iar altele rare şi 
neaşteptate. Aceste efecte reprezintă de 
fapt întreaga gravitate clinică pe care o 
poate îmbrăca o hipopotasemie importan- 
tă si necontrolată. : 

Potenţialul aritmogen al hipokaliemiei, 
demonstrat clinic si experimental in re- 
petate rînduri, este net intensificat de digi- 
talice și poate îmbrăca forme variate 
dintre care una este aproape caracteristică 
(torsada virfurilor). Capacitatea hipoka- 
liemiei de a induce aritmii este în același 
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timp specifică prin desincronizarea repo- 
larizării ventriculare și  nespecifică prin 
ecloziunea de focare ectopice ventricu- 
lare. Explicaţia acestor fenomene rezidă 
în corelaţia strinsă dintre caracteristicile 
potenţialului de acţiune (PA) al celulelor 
miocardice și ionul K+. Modificările para- 
metrilor PA (hiperpolarizarea membranară 
de repaus, prelungirea fazei 3 şi creşterea 
pantei fazei 4, ultimele două ca urmare a 
diminuării conductanfei potasiului—gK +) 
justifică şi riscul crescut de fibrilatie ven- 
triculară la pacienţii hipokaliemici. Aste- 
nia sau crampele musculare şi constipatia 
induse de hipopotasemie, chiar dacă sînt 
lipsite де! gravitate, sînt surse importante 
de disconfort și anxietate pentru bolnavi 
şi de aceea nu trebuie neglijate. 

Nefropatia kaliopenică, afectarea func- 
tionalá hepatică și scăderea toleranfei 
glucidice constituie rareori o problemă 
clinică, cunoaşterea completă a terenului 
de evoluţie a cardiopatiei generatoare de 
insuficiență cardiacă permitind о preve- 
nire eficientă. | 

Edemul kaliopenic este o entitate cli- 
nică particulară, rareori intilnità, care 
diferă de edemul cardiac sau renal, semă- 
nînd cu edemul difuz al glomerulonefritei 
acute produs prin tulburări ale permeabi- 
lităţii capilare. Edemul kaliopenic apare 
în momentul repletiei potasice şi, de aceea, 
prezintă un interes patogenic deosebit 
căci, prin confuzie cu edemul cardiac 
poate provoca recidivarea deficitului de K+ 
prin creşterea secundară a dozelor de salu- 
retice. Mecanismele de producere a acestui 
simptom curios („edemul paradoxal“) sînt 
incomplet cunoscute, fiind probabil im- 
plicate mai multe fenomene (alterarea re- 
partiției Na+ în diferitele compartimente 
ale organismului, modificarea permeabi- 
lităţii capilare, deteriorarea pompelor ìo- 
nice membranare etc.) [4]. 

Date fiind toate aceste implicaţii ale 
hipopotasemiei în patologie, corectarea ei 
este strict necesară şi uneori (la К“ se- 
ric < 2,5 mmoli/L) poate constitui о veri- 
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tabilă urgenţă. Administrarea i.v, de să- 
ruri de potasiu trebuie făcută cu prudenţă, 
numai dacă funcţia renală este normală, 
într-un ritm de cel mult 10 mmoli/oră 
(în perfuzie în soluţie glucozatá 5 sau 
10%). Concentrația de K+ în soluţie nu 
trebuie să depăşească 60 mmoli/L tinin- 
du-se cont în acelaşi timp, prin ritmul de 
perfuzie (< 100 ml/oră) de starea hemo- 
dinamică a bolnavilor, Concentraţii mai 
mari sau ritmuri mai rapide de adminis- 
trare riscă să producă hiperkaliemie si 
prin aceasta tulburări grave de ritm, in 
ciuda faptului că potasiul este în general 
rapid captat de celule. Sarea de potasiu 
cea mai indicată este clorura. (deoarece 
aduce concomitent şi СГ) în soluţie mo- 
lară (7,45%) pentru uşurinţa calculului 
(1 ml soluţie aduce 1 mmol К+). Doza 
totală de К+ în prima zi, chiar la cele mai 
grave hipokaliemii, este în mod obişnuit 
de 100-150 mmoli, necesarul global ur- 
mind a fi acoperit în 2-3. zile, eventual 
tot pe cale venoasă. Pe tot timpul admi- 
nistrării de КС! bolnavii trebuie monitori- 
zati clinic (pentru starea hemodinamicá) si 
ECG (pentru depistarea precoce de tul- 
burări de ritm). Dacă după 3-4 zile de 
tratament semnele de deficit de К+ nu 
dispar sau dacă iniţial hipokaliemia nu 
este foarte importantă, repletia potasică 
se poate face pe cale orală, tot cu КС! 
în doza de 3-6 g/zi (40-80 mmoli/zi). 
Unele studii comparative par a susține 
însă că simpla administrare de- KCl nu 
este atit de eficace pe cît ar fi de aşteptat, 
deoarece, de cele mai multe ori, coexistă 
un deficit de Mgt+ şi dacă acesta nu e 
corectat potasiul furnizat organismului se 
elimină rapid [33]. 

În afara situaţiilor de urgenţă, calea 
cea mai sigură și eficientă de restabilire 
a echilibrului potasiului (și în același timp 
а echilibrului Mg** si H+) este adminis- 
trarea de diuretice antikaliuretice. 

Prevenirea. deple(iei de Кл este o. pro- 
blemá constantá a practicii medicale car- 
diologice, îndeosebi datorită tendinței na- 


turale a insuficientei cardiace de a pierde 
K+ si cvasiobligativităţii de prescriere a 
digitalicelor care depletizează cordul de 
potasiu. Tactica terapiei diuretice orien- 
tată spre acest scop include o serie de 
măsuri simple si logice (vezi secti- 
unea 3.3.2.5) la care s-ar mai putea adăuga 
recomandarea administrării salureticelor 
numai dimineaţa, în jurul orei 8, cînd 
bioritmul natural al eliminării urinare de 
electroliți este caracterizat printr-un ra- 
port Na*/K* optim [96]. Acest program 
previne și disconfortul mictiunilor noc- 
turne în cazul cînd priza de medicament 
este prea tirzie în cursul zilei. 

Suplimentarea orală cu săruri de po- 
tasiu, metodă controversată si nesigură,. 
se face tot cu КС! datorită faptului că 
conţinutul în K* (în mmoli K*/g sare — 
tabelul 3:XXX) este mare $1 pentru са 
aduce concomitent si СГ. în vederea co- 
rectării alcalozei hipocloremice. Această 
sare poate însă să producă ulceratii gas- 
trice, hemoragice sau perforante, stenoze 
ileale progresive ce pot evolua spre sub- 
ocluzie şi perforatii ileale generatoare de 
peritonită, astfel cá numerosi clinicieni 
privesc clorura 4е potasiu cu serioase 
rezerve. 


Tabelul 3.XXX. 


CONȚINUTUL ÎN K*-AL SĂRURILOR 
COMUNE DE POTASIU 


PO ———————————— 


| Conţinutul în К+ 


Sare de potasiu (mmoli/g sare) 


Clorură [KCI] | 13,3 
Acetat [СНзСООК] 10,2 
Bicarbonat [KH CO] 10,0 
Citrat [Ka(CaHs02)] 9.2 
Gluconat [К (СН Оз] 43 


————————7$ 


Aparitia acestor complicatii nu depinde 
de doza zilnică, deoarece mecanismul de 
producere este legat de realizarea unor 
concentraţii ridicate de potasiu pe zone 
mici de intestin, care fie că sînt direct caus- 


tice, fie că produc ischemie vasomotorie. 
Pentru evitarea acestor concentraţii mari, 
obținute de obicei prin utilizarea compri- 
matelor de KCl, s-a preconizat adminis- 
trarea de soluții şi siropuri aromatizate 
în scopul ascunderii gustului neplăcut al 
sării. Tot în vederea acceptării gustative a 
suplimentelor de K* s-au încercat si alte 
săruri, în general nerecomandabile în con- 
textul alcalozei hipocloremice, deoarece 
aproape toate sînt alcalinizante şi nu 
aduc СГ. 


Avînd in vedere faptul că, în mod nor- 
mal о alimentaţie completă aduce 
60-90 mmoli K*/zi, dozele de КСІ care 
să realizeze o adevărată suplimentare 
orală sînt prea mari pentru a putea fi uti- 
lizate cronic, fără riscuri. Există motive 
obiective care fac imposibilă o dietă na- 
turală bogată în potasiu, cea mai bună 
cale de prevenire a hipopotasemiei fiind 
tratamentul discontinuu cu  antikaliu- 
retice. 


ө Alcaloza hipocloremică este о com- 
plicatie constantă după administrarea de 
saluretice, cu atit mai importantă cu cit 
diureticele sint mai puternice (fig. 3.14). 
Alcaloza produsă astfel are o semnificaţie 
clinică redusă si nu pune în pericol viața 
bolnavilor prin ea însăşi. Simptoamele 
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CINA RE 


HIPOPOTASEMIE 


Fig, 3,14, Mecanismele de 
аро a alcalozei hipo- 


rea de тенге, 


SCHIMB CURENT Na'*H*. 
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obişnuite (anxietate, mioclonii, tetanie, 
hipoventilatie etc.) sint in general uşoare, 
importanta primordialà a alcalozei con- 
stind in accentuarea hipoxiei tisulare peri- 
ferice preexistente. Această hipoxie se 
produce prin creşterea afinităţii Hb pen- 
tru О» (deplasarea la stinga a curbei de 
disociere a oxihemoglobinei — efect Bohr 
indus de alcaloză). 


Corectarea alcalozei se poate face in 
mod acut prin administrarea i.v. de КС! 
(vide supra) ori агоіпіпа НСІ (care contine 
100 mmoli CI7/100 ml substanţă) sau in 
mod mai lent prin prescrierea de NH,CI 
4-6 g/zi p.o. Şi aici medicatia preferentialà 
o constituie tot diureticele antikaliuretice 
care sint antagoniste aproape specifice al- 
calozei hipocloremice. Uneori, în același 
scop antagonic, se poate folosi acetazola- 
mida, dar cu atenţia îndreptată spre echi- 
librul potasic. 


e Hipomagneziemia este mai rar cău- 
tată ca efect secundar al salureticelor, 
desi toate produc o eliminare crescuta 
de Ме++ (tabelul 3.XVIII). În mod nor- 
mal, dieta obişnuită aduce suficient Мас 
pentru înlocuirea eliminării urinare cres- 
cute, dar dacă apare un factor adjuvant 
(tabelul 3.XXXI) hipomagneziemia este 
generată constant. 
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Tabelul 2,ХХХІ. 


STĂRI PATOLOGICE 
POTENŢIAL HIPOMAGNEZIEMIANTE 


1. Aport scăzut: 


— anorexie; 

— tulburări de absorbţie intestinală (hipo- 
paratiroidism, tratament oral cu tetraci- 
cline, Май abundenti în alimentaţie, hipo- 
magneziemie familială). 


W 


. Pierderi intestinale excesive: 


— vărsături sau aspirație gastrică; 
— diarei de cauze diverse. 


3. Pierderi urinare excesive: 


— nefropatii tubulare (pielonefrite, acidoze 
tubulare, sindrom Liddle etc.); 

— hiperaldosteronism (primar sau secundar); 

— hipertiroidie, hiperparatiroidism; 

— tratamente cu vitamine D. 


4. Deperdiţii celulare: 


— diabet zaharat; 
— alcoolism cronic; 
— deficit de vitaminá B6, 


Manifestările clinice ale scăderii Mg** 
seric (sub 0,65 mmoli/L sau 1,5 112%) 
sint legate de rolul magneziului in exci- 
tabilitatea  neuro-musculară; la nivelul 
cordului, extrasistolia si tahicardia ven- 
triculará par a fi cele mai frecvente forme 
de exteriorizare a deficitului de Mg++. 
Avind în vedere rolul acestui ion in re- 
glarea activităţii Na+K+ATP-azei se înțe- 
lege de ce hipomagneziemia contribuie la 
apariţia fenomenelor de intoxicatie digi- 
тайса. Unii autori susțin chiar cá nu 
deficitul de K+ este cel care produce tul- 
burările de ritm la cei tratați cu diuretice, 
ci deficitul de Mg** şi, de aceea, prima 
manevră terapeutică trebuie să fie ad- 
ministrarea de săruri de magneziu [33]. 

Normalizarea terapeutică a magnezie- 
miei impune, pe lingă remedierea facto- 
rilor favorizanţi, asigurarea unei alimen- 
taţii bogate in Mg** (fructe, oleaginoase, 
legume și cereale sărace in бан), supli- 
mentarea orală de Mg** (1—4 р lactat 


de magneziu/zi) sau administrarea i.v. de 
săruri de magneziu (10-20 ml sulfat de 
magneziu soluție 20% = 8-16 mmoli 
Mg++). La fel ca în cazul hipopotasemiei 
si al alcalozei hipocloremice $i pentru 
corectarea hipomagneziemiei sint eficiente 
diureticele antikaliuretice. 


e Hiperreninemia $i hiperaldosteronis- 
mul secundar sînt fenomene care apar la 
toti bolnavii tratați cu saluretice prin 
mecanisme intra si extrarenale (fig. 3.11). 
Importanţa lor este în general neglijabilă, 
dar uneori, repercusiunile clinice pot fi 
defavorabile — hiperaldosteronismul prin 
retentia de Na+ și eliminarea de K+, iar 
hiperreninemia prin. asincronism cu efec- 
tul antivasoconstrictor realizat de deple- 
tia vasculară de Nat. 

Prevenirea sau tratamentul acestor fe- 
nomene secundare nu sînt necesare decit 
dacă există dovezi sigure că insuficiența 
cardiacă este influenţată nefavorabil de 
nivelurile crescute de AT II si ADS. 


e Rezistenţa la diuretice este un feno- 
men relativ rar întîlnit, determinat бе 
de mecanismele de autoneutralizare a efec- 
tului diuretic, fie de agravarea bolii car- 
diace, fie de ambele [2, 104]. 

Salureticele, în administrare repetată, 
tind să-și autoneutralizeze efectul diuretic 
printr-o serie de fenomene regulatorii lo- 
cale sau sistemice, in aga fel încît eficiența 
lor clinică este net inferioară celei ce 
s-ar putea estima în baza experimentelor 
pe nefroni izolaţi. Astfel, scăderea VPE 
suprimă hormonul natriuretic, stimulează 
sistemul renină-angiotensină-aldosteron si 
diminuă FPR. Această scădere a FPR 
în condiţii de hipovolemie este proportio- 
nal mai micá decit concomitenta scádere 
a FG si de aceea fractia filtrată creşte, 
generind o concentrație mai mare de 
proteine in fluidul capilar peritubular 
postglomerular. Creşterea presiunii onco- 
Нее peritubulare proximale determină © 
creştere а reabsorb(iei pasive de Nat cu 


ких 


diminuarea încărcăturii de Na* furnizată 
zonelor mai distale ale nefronului, unde 
acționează diureticele tiazidice sau de 
ansă. Pe de altă parte, în zonele neafec- 
tate de un diuretic dat, reabsorb(ia frac- 
üonalà de Na+ creşte datorită gradientu- 
lui osmotic realizat între lumenul urinar 
şi fluidul peritubular sau, în porţiune: 
terminală a tubului contort distal, dato- 
rită hiperaldosteronismului. Aceste me- 
canisme de contracarare a efectului diu- 
тейс sint evidente clinic din prima zi 
de tratament (efectul „rebound“ la diu- 
reticele de ansă — fig. 3.9) sau apar abia 
după citeva zile sau săptămîni (la toate 
salureticele).  Autoreglarea  intrarenală 
care duce la diminuarea în timp a acţiunii 
saluretice poate fi prevenită prin admi- 
nistrarea asociată de diuretice care actio- 
nează în zone diferite ale nefronului. 
afara proceselor. regulatorii renale 
care conduc la autoneutralizarea în cauză, 
alte fenomene importante sînt hipersecre- 
tia de ADH şi retentia de apă liberă 
(a se vedea la hiponatremie) care nu fac 
` decît să mențină starea edematoasá pen- 
tru care s-au administrat diureticele. 
Agravarea progresivă a bolii cardiace 
determină scăderea tot mai pronunțată 
a filtratului glomerular си intensificarea 
reabsorbtiei proximale de fluide; pe de 
altá parte starea circulatorie alteratá poate 
diminua absorbţia intestinală a diureti- 
celor. Asemenea stări ar putea fi amelio- 
rate prin inhibitia tuturor proceselor ac- 
tive de reabsorbţie renală a Na+ (asocie- 
rea de tiazidic + diuretic de ansă -- anti- 
kaliuretic +- acetazolamidă), dar un nu- 
măr de bolnavi rămîn rezistenți chiar 
$i la acest regim. Singura modalitate de 
а descărca organismul acestor bolnavi 
de surplusul de apă rămîne ultrafiltrarea 
(sau dializa peritoneală de scurtă durată); 
ameliorarea circulatorie produsă astfel 
poate restabili răspunsul la diuretice pen- 
iru o oarecare perioadă de timp, permi- 
tind ultimele tentative de tratare directă 
a bolii de cord, 
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Răspunsul la diuretice mai poate f 
diminuat $i prin alterarea progresivă a 
funcţiei renale (tiazidicele sint inactive 
la FPR < 20 ml/min, iar cele de unsă 
la FPR < 3 ml/min), astfel că, la un 
moment dat, salureticele nu mai au orga. 
nul ţintă asupra căruia să acționeze, În 
asemenea situaţii, din fericire rare, dacă 
pentru corectarea bolii de cord mai există 
speranţe, menţinerea bolnavilor pe dializă 
extrarenală cu ultrafiltrare nu este justi- 
ficată decit pentru cazuri selecţionate la 
care şi leziunea renală are şanse de rever- 
sibilitate. 

Restabilirea răspunsului la diuretice 
după epuizarea eficienţei combinațiilor 
dintre diferitele clase se poate obţine, 
respectind contraindicaţiile, prin adminis- 
trarea pe termene scurte de vasodilata- 
toare arteriolare (ex. dihidralaziná 50- 
150 mg/zi). 


Pe lîngă efectele secundare menţionate, 
salureticele, ca grup de medicamente ac- 
tive, mai pot produce și alte dezechilibre: 
nelegate de echilibrul hidroelectrolitic sau 
acido-bazic, care pot influența evoluţia 
insuficientei cardiace. 


Hiperuricemia apare aproape constant 
după diureticele tiazidice şi unele din cele 
de ansă, ajungînd rareori să precipite 
un atac de gută. Mecanismele de apa- 
ие sint incomplet elucidate, cele mai 
importante fiind diminuarea secreției tu- 
bulare de acid uric prin competiție 
cu. salureticele şi creşterea reabsorbției 
în tubul proximal în paralel cu reabsorbţia 
crescută de NaHCO, (explicaţia acestui 
paralelism NaHCOy-acid uric rezidă par- 
tial în modificarea forţelor Starling la 
nivelul reţelei capilare peritubulare) [2]. 

Hiperuricemia nu atinge valori foarte 
mari decît la anumiţi indivizi, în mod 
obişnuit nefiind necesar un tratament cu- 
ratiy sau preventiv cu hipouricemiante, 
Dealtfel, una din asocierile medicamen- 
toase posibila la aceşti bolnavi (allopuri- 
nol-tiazidice) nu este recomandabilà din 
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mises riscului unor vasculite difuze grave 
128]. 


Tendința la tromboze si embolii după 
administrarea de saluretice se explicá prin 
creşterea viscozităţii sanguine (cu dimi- 
nuarea vitezei de circulație a singelui) 
Şi prin concentrarea in plasmă a factorilor 
coagulării (care nu sînt ultrafiltrabili re- 
nal). Gravitatea acestui fenomen secundar 
la bolnavii în insuficiență cardiacă impune 
evitarea diurezelor brutale şi anticoagu- 
larea medicamentoasă, ori de cite ori 
riscul natural de tromboembolism este 
semnificativ crescut (stenoză mitrală în 
fibrilatie atrială, cord pulmonar, imobi- 
lizare prelungită  etc.). 


3.3.2.3. DIURETICE 
ANTIKALIURETICE 


Diureticele antikaliuretice sint saluretice 
slabe (natriureza maximă după spirono- 
lactonă, triamteren sau amilorid repre- 
zintă numai 2-3% din totalul de Na+ 
filtrat glomerular), indicate numai in sco- 
pul reţinerii în organism a K+, Н+ si 
Ме++. Sediul acţiunii diureticelor anti- 
kaliuretice este zona cea mai distalá a 
nefronului, la nivelul schimburilor Na*-K* 
(zona V din fig. 3.6), mecanismul de 
acţiune fiind dependent sau independent 
de prezența aldosteronului). 

Profilul efectului diuretic (tabelul 
3.XVIII) este practic acelaşi la toate 
diureticele antikaliuretice, decsebirile con- 
stind în diversitatea de structură chimică, 
farmacodinamie şi efecte secundare. După 
administrarea de antikaliuretice, în decurs 
de cîteva zile, kaliemia si Ke revin la 
normal şi, în cazul unei utilizări excesive, 
mai ales la anumiţi bolnavi (diabetici 
sau renali cronici), kaliemia poate atinge 
niveluri periculoase [9, 122]. Din acest 
motiv eventualele suplimente de potasiu 
prescrise anterior, precum și aşa-numita 
„sare fără sodiu“ trebuie întrerupte şi, 
cel puțin la începutul tratamentului, ni- 


velul seric de K+ $i ECG controlate la 
interval de cîteva zile; ulterior, după 
stabilizarea kaliemiei și a regimului te- 
rapeutic, aceste controale pot fi efectuate 
lunar, în cazul în care tratamentul trebuie 
continuat un timp mai îndelungat; de 
obicei însă, protocolul terapeutic cuprin- 
zînd antikaliuretice este intermitent, con- 
trolul kaliemiei fiind necesar numai pentru 
orientare. 


În practică diureticele antikaliuretice 
sînt necesare numai la 10-15% din bol- 
navii trataţi cu saluretice, la care prin 
mecanisme deja discutate (fig. 3.12 și 
3.14) apar hipokaliemia, hipomagnezie- 
mia sau alcaloza hipocloremică. Antika- 
liureticele mai pot fi utile şi în insuficiența 
cardiacă refractară cu kaliemie normală, 
prin prisma lipsei de corelaţie kaliemie-K7. 
Printre contraindicatii sint de notat hiper- 
potasemia (К+ seric > 5,5 mmoli/L), in- 
suficiența renală cronică si reacţiile de 
hipersensibilitate specifice fiecărui pre- 
parat. 

Alegerea unui antikaliuretic este de- 
terminată, în primul rînd, de accesibili- 
tatea și de contextul clinic, utilitatea prac- 
tică a acestuia trebuind să fie apreciată 
şi prin prisma unor posibile efecte secun- 
dare neelectrolitice. Alterări ale echilibru- 
lui ionic sînt posibile dar, întrucit anti- 
kaliureticele nu se administrează decît 
în combinaţie cu diureticele tiazidice sau 
de ansă, hiperpotasemia şi acidoza hiper- 
cloremică sînt cu totul excepționale. Pe 
baza acestei asocieri logice, firmele pro- 
ducătoare de medicamente au conceput 
o serie de combinaţii diuretice fixe (ta- 
belul 3.XXXIII) care ameliorează com- 
plianta terapeutică a bolnavilor, dar nu 
permit o individualizare modulată a tra- 
tamentului. 


Antialdosteronicele au un efect strict 
dependent de  prezenta aldosteronului 
(find inactive la suprarenalectomizati), 
datorită faptului că mecanismul lor de 
acţiune este de tip competitiv. Antialdo- 


steronicele deplasează aldosteronul de pe 
receptorul său din citosol, la nivelul tu- 
bului contort distal, inhibind astfel sin- 
teza proteinei reglatoare a reabsorbției 
de Nat (fig. 3.15) [1, 91. Din acest motiv 
antagonismul este cu atit mai evident cu 
cit nivelul sanguin de aldosteron este 
mai mare. 

Efectul diuretic şi cel de reţinere a К+ 
se instalează lent, în decurs de citeva 
zile (timp necesar pentru inhibitia sintezei 
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Fig. 3.15. Mecanismul de acţiune al antialdos- 
teronicelor periferice. 
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Fig, 3,16, Structura chimică comparativă a tes- 


tosteronului și spironolactonei, 
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proteice), avind caracteristicile mentio- 
nate. Prin prisma intensității acţiunii, 
antialdosteronicele sint mai puţin eficace 
decit triamterenul și amiloridul în redu- 
cerea reabsorbţiei de Na+ și reținerea K+. 

Toate diureticele antialdosteronice cu- 
noscute în prezent au structură steroidă 
(fig. 3.16) şi din acest motiv prezintă in- 
convenientul interferenţei cu acţiunea ce- 
lulară a hormonilor androgeni (prin in- 
hibiţia competitivă a legării dihidrotestos- 
teronului de receptorul lui specific din 
citosol). Această acţiune antiandrogenicá 
se poate evidentia clinic după tratamente 
cronice, la bărbaţi prin apariţia de gine- 
comastie $1 scăderea libidoului și potentei 
sexuale [75]. La femei, printr-o acțiune 
de inhibare a 17a-hidroxilazei, tot după 
administrare prelungită, se pot produce 
dereglări ale ciclului menstrual (disme- 
noree, amenoree) si hipertrofii mamare 
dureroase, iar prin acțiunea antiandro- 
genicá se poate reduce un hirsutism pre- 
existent. Această acţiune antihormonală 
explică probabil şi acţiunea tumorigenă 
observată la șobolani la doze de cca 100 
de ori mai mari decit cele terapeutice, 
pe timp îndelungat, precum si cazul izolat 
de cancer de sîn descris la om [76]. Aten- 
tionarea asupra posibilei inductii tumo- 
rale а fost inclusă, la recomandarea FDA 
americane, în prospectul spironolactonei, 
deși un experiment recent, pe mai multe 
specii animale, nu a confirmat acțiunea 
tumorigenă [78]. Efectele clinice anti- 
hormonale pot fi evitate prin adminis- 
trarea unor doze mici sau medii pe pe- 
rioade de 10-15 zile la interval de 1-3 
luni (dealtfel in insuficiența cardiacă cu 
hipopotasemie, utilizarea dozelor mari pe 
perioade lungi de timp nici nu este jus- 
tificatà). 

Administrarea de diuretice antialdo- 
steronice, la bolnavii in insuficiență car- 
diacă congestivă, in afara beneficiului 
efectului antikaliuretic ar avea şi avan- 
tajul unui antagonism specific al toxici- 
tății  digitalice. 


236 INSUFICIENTA CARDIACĂ 


Contraindicatiile ^ antialdosteronicelor 
includ stadiile terminale de insuficiență 
hepatică, hiponatremia < 125 mmoli/L 
(mai ales la cirotici) şi insuficiența renală 
cu FRP < 20 ml/min. 

Efectele secundare, în afara celor hor- 
monale menţionate, constau, cel mai ade- 
sea, în tulburări digestive (grețuri, dis- 
confort epigastric), neuropsihice. (astenie, 
amețeli, torpoare, cefalee), metabolice (re- 
tentie azotatá, modificări ale tolerantei 
glucidice) si cutanate (eruptii eritema- 
toase generalizate) [120]. Efectele nedo- 
rite enumerate apar relativ rar şi sînt 
reversibile la întreruperea tratamentului. 

Inconvenientul principal al diureticelor 
antialdosteronice este; in prezent, pretul 
de cost ridicat în comparaţie cu al celor- 
lalte diuretice, fapt care limitează în 
mod semnificativ utilizarea lor de durată. 

Dintre cele 8 antialdosteronice cunos- 
cute, numai trei sint pentru moment 
accesibile comercial (spironolactona, can- 
renona si canrenoatul de potasiu — ta- 


belul 3.XXXII); spirorenona, prorenona, 
prorenoatul de potasiu sí mexrenoatul 
de potasiu sint încă în curs de studiu, 
iar spiroxazona este abandonată, 

Între spironolactoná, canrenoná sí can- 
renoatul de potasiu nu există deosebiri 
farmacologice, ultimele două substanţe 
fiind produşii de metabolism аі celei 
dinții. Metabolitul final al spironolacto- 
nei, canrenoatul de potasiu ar avea un 
efect antiaritmic intrinsec, produs prin 
mecanisme complexe de acţiune la nivelul 
fluxurilor transmembranare de Na+, K+ 
si Ca** din miocard [47]. 


Antikaliureticele non-anfialdosteronice se 
caracterizează prin anihilarea efectelor 
aldosteronului, dar nu prin mecanism 
competitiv, ci prin acţiune directă asupra 
schimburilor Ма+—К+ din porțiunea ter- 
minală a tubului contort distal si seg- 
mentul iniţial al tubului colector. De 
aceea eficiența lor nu este influențată 
de prezența sau absența ADS. 


Tabelul 3.XXXiI. DIURETICELE ANTIKALIURETICE 


Denumiri comerciale 


| Doze uzuale 


| mg/zi Durata efectului 


Spironolactonă 


VEROSPIRONE (RPU) 
Canrenonă 


Canrenoat de 
potasiu ** 
Farnta) 


Tríamteren 


Amíloríd 


"ALDACTONE (Searle, SUA) 
DEVEROL (Waldheim, Austria) 
LACDENE (Tsuruhara, Japonia) | 
SINCOMEN (Schering, КЕС) 


PHANURANE (Theraplix, Franţa) 


ALDACTONE (Searle, SUA) 
SOLUDACTONE (Clin-Comar-Byla, 


SINCOMEN (Schering, RFG) 


DYRENIUM (SKF, SUA) . 
DYTAC (SKF, Marea Britanie) 
JATROPUR (Rohm Pharma, REG) 
TERIAM (Roussel, Franţa) 


ARUMIL (Sharp Dohme, RFG) $—20 24 ore 
MODAMIDE (MSD, Franţa) 
PURITRID (Leiras, Finlanda) 


50—200 1—4 zile* 


100—200 | 
400—600 


1—4 zile 


1—2 zile 


100—300 


—M————————————————————— 


* După instalarea deplină a efectului, 
** Forma injectabilă intravenos, 


Cele două medicamente reprezentante 
ale acestei clase, triamterenul şi amilori- 
dul, sînt substanțe bazice (pKa = 6;2 şi, 
respectiv, 8,7) spre deosebire de .diureti- 
cele tiazidice sau de ansă, care sînt acide. 
Datorită faptului că sistemele enzimatice 
tubulare de transport pentru acizi şi baze 
sînt diferite şi necompetitive, triamterenul 
şi amiloridul, după filtrare glomerulară 
şi secreție tubulară proximalá (neinhibată 
de probenecid) se concentrează în lume- 
nul tubular distal. Această concentrare 
luminală distală a celor două substanţe 
este importantă deoarece, pe de O parte, 
sensibilitatea tubului contort distal la ac- 
tiunea lor inhibitorie este de cca 1 000 
de ori mai mare decît cea a tubului con- 
tort proximal, iar, pe de altă parte, la 
nivelul celulei tubulare distale, receptivi- 
tatea polului urinar este de aproximativ 
10 ori mai mare decit cea a polului vas- 
cular [9]. Mecanismul intim de acţiune 
constă probabil in adsorbţia pe mem- 
brane a acestor compuși bazici, cu depri- 
marea potenţialului electric de membiană 
şi inhibitia consecutivă а schimbului 
Na*-K*, fără afectarea Na+K+ATP-azei. 
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Se înţelege astfel de ce triamterenul, care 
este o substanță mai puţin bazică şi deci 
cu polàáritate mai mică, are un efect 
mult mai slab decit amiloridul. 


Efectul diuretic al antikaliureticelor 
non-antialdosteronice se deosebește cro- 
nologic de cel al antialdosteronicelor prin 
latenta mică, de 2-3 ore, ceea ce constituie 
un avantaj important în anumite situatii 
clinice. 


Triamterenul se absoarbe variâbil din 
intestin (între 30-70% din doza adminis- 
tratá) şi, după metabolizare în proporţie 
de cca 90%, se elimină prin urină, meta- 
bolitul principal fiind un compus de tip 
fenolic. Acest metabolit poate cristaliza 
în urină, producînd litiază urinară, mani- 
festată clinic mai ales după tratamente 
îndelungate [35]. Efectele secundare cele 
mai frecvente după triamteren sint diges- 
tive (greturi, vărsături, dureri epigastrice); 
cu totul excepțional şi numai la cirotici, 
s-au observat anemii megaloblastice da- 
torate probabil acțiunii de diminuare a 
sintezei acizilor nucleici prin intermediul 
inhibiţiei  dihidrofolatreductazei (compe- 


Tabelul 3.XXXIII. COMBINAȚII DIURETICE FIXE ANTIKALIURETIC E-SALURETICE 
Е e LAE Tun UM ы л ИЕ ИИА 


Diureticul j | - Diureticul 
antikaliuretic 


| SEDET „saluretic asociat 


8 | „Denumiri. comerciale 


Spironolactonă Altizidă 
Е Butizidă с 
.| Hidroclorotiazidă _ 


| Hidroflumetiazidă 
Furosemid 
Bemetizidá . 
Benztiazidă 
Ciclotiazidă 
Hidroclorotiazidă 


Triamteren. 


Furosemid 


Amilorid Hidroclorotiazidá 


ALDACTAZINE (Searle, Franta) 
ALDOZONE (Searle, Elvetia) 
ALTEXIDE (Cenci, SUA) . 
-SPIRONOTHIAZID (Henning, КЕС) 
ALDACTIDE 

OSYROL-LASIX (Hoechst, RFG) 


DIUCOMB (Melusin Schwarz, RFG) 
DITYDE (SKF, Marea Britanie) 
CYCLOTERIAM (Roussel, Franta) 
DYAZIDE (SKF, SUA) y 
DYTENZIDE (SK-RIT, Belgia) 
DYTIDE (Róhm Pharma, КЕС) 
TRI-THIAZID (Stada, КЕС) 
TIAREN (Pliva, RSFI) 


TRISEMIDE (Fedal, Spania) 


AMITRID (Leiras, Finlanda) 
MODURETIC (MSD, Franta) 


H ыи—ЫЯЫыхьВызвв—<— 
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titie cu acidul folic) [120]. Triamterenul, 
fiind un compus fluorescent datoritá struc- 
turi pteridinice, poate da false creșteri 
ale valorilor sanguine de lacticodehidro- 
genazá si chinidină — determinate fluo- 
rimetric. 

Amiloridul se absoarbe relativ bine din 
intestin si se eliminá prin urină fără să 
sufere transformări metabolice; este mai 
eficace şi mai bine tolerat decit triamtere- 
nul, efectele secundare fiind destul de rare. 

Ambele antikaliuretice non-antialdos- 
teronice sînt comercializate atît ca prepa- 
rate izolate, cit şi sub formă de combinaţii 
fixe cu saluretice (tabelele 3.XXXII şi 
3.XXXIII.). 


3.3.2.4. SUBSTANȚE ANTI-ADH 


Medicatia anti-ADH constituie o exceptie 
in protocoalele terapeutice uzuale ale ma- 
joritátilor formelor clinice de insuficiență 
cardiacă întâlnite în practică, deoarece con- 
tributia hormonului antidiuretic la retentia 
hidrică (atunci cînd e prezentă) nu apare 
decît în situaţii deosebite sau după tra- 
tamente cu saluretice incorect conduse. 

Recunoașterea hipersecretiei de ADH 
la bolnavii cu insuficiență cardiacă con- 
gestivă şi deci şi stabilirea indicatiei tera- 
piei anti-ADH presupune asocierea de: 

— tablou clinic de retenție hidrică; 

— oligurie cu funcţie renală cvasi-nor- 
mală; 

— osmolalitate urinară > 400 mOsm/ 
kg H20; 

— hiponatremie < 125 mmoli/L; 

— rezistență relativă la tratamentul 
diuretic. 

Mijloacele terapeutice anti-ADH, în 
număr redus, nu sînt strict specifice; efi- 
cienta lor a fost verificată îndeosebi in 
sindromul de secreție inadecvată de ADH 
(SIADH). 

Tratamentul cu substanțe anti-ADH 
trebuie supravegheat prin urmărirea na- 
tremiei, diurezei și greutăţii corporale, 


restul schemei terapeutice nefiind modi- 
ficat. 


Etanolul, binecunoscut inhibitor al se- 
cretiei de ADH, administrat in perfuzie 
intravenoasă — soluție 2,0-5,0% în glu- 
coză izotonică — sau, mai rar, per oral, 
este grevat de efectul negativ al creşterii 
consumului miocardic de О» si de imposi- 
bilitatea repetării frecvente a adminis- 
trării. Dealtfel, acțiunea inhibitoare a 
etanolului asupra secreției de ADH este 
destul de slabă la dozele care, în mod de- 
cent, pot fi administrate la bolnavi cu 
Stări clinice relativ critice. 


Fenitoina dovedită experimental încă 
din 1961, ca inhibitoare a secreției hipo- 
fizare de ADH, a fost utilizată clinic 
eficient în SIADH în doză zilnică de 
300 mg, creşterea diurezei si natremiei 
producindu-se dupá prima zi de trata- 
ment [118]. In ciuda accesibilitátii largi, 
medicamentul pare sá nu fi fost studiat 
prin prisma acțiunii anti-ADH în insu- 
ficienta cardiacă, deşi asocierea lui la tra- 
tamentul formelor greu reductibile ar pu- 
tea fi utilă, cu atît mai mult cu cît va- 
loarea sa ca antiaritmic în supradozajul 
digitalic este demult cunoscută. 

Carbonatul de litiu-desi activ în privința 
inhibitiei acţiunii tubulare a ADH si util 
clinic în SIADH are frecvente efecte se- 
cundare serioase (iritatie gastro-intesti- 
nală, toxicitate neurologică accentuată de 
hiponatremie, hiperexcitabilitate miocar- 
dică, hipotiroidie) care-l fac inutilizabil 
la bolnavii in insuficiență cardiacă. 


Demeclociclina, antibiotic tetraciclinic, 
are o puternică acțiune anti-ADH perì- 
fericá prin intermediul inhibitiei produc- 
tiei de AMP, [20]. Drogul a fost utilizat 
cu succes in tratamentul SIADH in doza 
zilnică de 900-1 200 mg si în tratamentul 
retentiei hidrice din insuficiența cardiacă 
congestiváà [26]. La aceste doze demeclo- 
ciclina normalizeazü osmolalitatea san- 
guină şi debitul urinar în decurs de cîteva 
zile, dar administrarea pe timp mai înde- 


lungat este însoţită de reacţii adverse ce 
impun întreruperea tratamentului (gre- 
turi, vărsături, retenţie azotată). 

Demeclociclina se întrebuințează rela- 
tiv rar ca antibiotic (este mai puţin activă 
și mai prost tolerată decît alte tetracicline) 
fiind accesibilă comercial sub formă de 
capsule de 300 mg cu denumirile de 
LEDERMYCIN (Novalis Arzn., RFG; 
Lederle, SUA) şi MEXOCINE (Specia, 
Franţa). 


3.32.5. CONDUITA 
TRATAMENTULUI DIURETIC 


Prin prisma cunoaşterii complete a im- 
plicaţiilor diureticelor în îngrijirea bolna- 
vilor cu insuficiență cardiacă, tratamen- 
tul trebuie condus în asa fel încît eficiența 
să fie maximă, iar efectele nedorite să fie 
cit mai rare si puţin importante. 

În acest sens: 

1. Tratamentul diuretic se începe cu un 
tiazidic și numai dacă acesta se dovedeşte 
insuficient se trece la un diuretic de ansă; 
ulterior în funcţie de necesităţi, salureti- 
cele se pot asocia cu antikaliureticele sau 
între ele cu condiția ca mecanismele lor 
de acţiune să fie diferite (de exemplu: 
hidroclorotiazidă + furosemid + aceta- 
zolamidă + triamteren). 

2. Dozele salureticului ales se stabilesc 
astfel încît bolnavii să-și menţină constant 
greutatea „uscată“ ; doza zilnică va fi cea 
minimă eficientă, efectul urmărindu-se 
după curba ponderală și nu după volu- 
mul diurezei (cu excepţia primelor zile de 
tratament diuretic). 

3, Diureticul trebuie administrat inter- 
mitent, ori de cîte ori este posibil, la 
2-4 zile interval şi nu zilnic; această ati- 
tudine permite echilibrarea blindă a li- 
chidului de edem cu plasma și evită hipo- 
volemia secundară, dăunătoare clinic și 
farmacologic, 

4. Trebuie evitate diurezele brutale care, 
cu rare excepţii, au efecte clinice neplă- 
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cute; întrucit răspunsul diuretic este im- 
previzibil, dacă bolnavii nu sînt în edem 
pulmonar acut, dozele se tatonează prin 
administrarea inițială de 1-2 cpr (din orice 
saluretic). În primele ore de la ingestia 
diureticului, prin supraveghere clinică se 
stabilește în ce măsură efectul hemodina- 
mic este nefavorabil, conduita ulterioară 
fiind determinată de acesta. Dacă pulsul 
se accelerează sau TA scade (mai ales în 
ortostatism sau la un efort minim) în- 
seamnă că doza iniţială a fost prea mare. 


5. Suplimentele orale de К+ nu se pres- 
criu de rutină; dacă există motive de 
apariţie a unei hipopotasemii sau aceasta 
este deja prezentă se impune evitarea 
comprimatelor de KCI, suplimentarea de 
К+ realizindu-se prin preparate sau me- 
tode care să nu producă concentraţii in- 
testinale mari pe suprafețe mici (ameste- 
carea КС! în alimentaţie, utilizarea „sării 
fără sodiu“, administrarea КС! în siro- 
puri sau potiuni aromatizate etc.). Metoda 
cea mai bună în acest sens este însă folo- 
sirea intermitentă, după scheme indivi- 
dualizate, de diuretice antikaliuretice care 
previn sau tratează concomitent şi hipo- 
magneziemia eventuală şi alcaloza hipo- 
cloremică. 


6. Tratamentele asociate trebuie să țină 
seama de interferentele nocive posibile (ta- 
belul 3.XXXIV) în scopul fie al evitării di- 
minuării eficienţei diureticului, fie al pre- 
venirii apariţiei de efecte secundare. 


7. Dieta bolnavilor în insuficienţă car- 
diacă — tratați cu saluretice — bogată în 
vegetale să se însoțească de restringerea 
moderată a aportului de apă şi să nu fie 
sever desodată pe perioade mari de timp. 


8. Tratamentul bolii de fond să fie con- 
dus cît mai judicios astfel încît să se eli- 
mine, în măsura maximului posibil, cau- 
zele de rezistență la diuretice, 

9. Trebuie urmăriți şi excluşi toți fac- 


torii clinici asociați ce pot favoriza apa- 
гіа efectelor secundare. 
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Tabelul 3.XXXIV. INTERFERENTE MEDICAMENTOASE POSIBILE CU DIURETICELE 


а ——————— 


Asocierea contraindicată 


Efectul asocierii 


Diuretice 
tiazidice (їп ge- 
neral) 


Diuretice de ansă 
(în general) 


Furosemid sau 
acid etacrinic 


Furosemid 


Acid etacrinic 


Diuretice antikaliu- 
retice (în general) 


probenecid 


săruri de litiu 
colestiramină, colestipol 
allopurinol 


alucol 


acid nicotinic 

probenecid 

indometacin,  meclofena- 
mat (posibil si alte anti- 


inflamatoare  nesteroidi- 
ene) 


antibiotice aminoglicozi- 
dice, cefalosporine 


cloralhidrat 
allopurinol 
fenitoină 


săruri de litiu 
warfariná . 


antibiotice prezentate. ca 
săruri de potasiu 


diminuare а efectului diuretic, creștere a 
uricemiei 

fenomene de intoxicație cu litiu 

inhibitié a absorbției intestinale a tiazidicelor 
diminuare a eficienţei allopurinolului; risc 
de vasculite necrozante grave 
hipofosfatemie după cure cronice (cu efect 
inotrop negativ) 

accentuare a hiperuricemiei 

diminuare a efectului diuretic; creştere a 


uricemiei 
diminuare sau anihilare a efectului diuretic 


oto- si nefrotoxicitate 


"instabilitate vasomotorie 
diminuare a eficienţei 
allopurinolului 
diminuare sau anihilarea efectului diuretic 


fenomene de intoxicație cu litiu 
fenomene hemoragice 


hiperpotasemie, după cure cronice 


curarizante 
digoxină 
digitoxină _ 
salicilati 


Spironolactoná 


1 'gláfeninà d 
Triamteren | digoxinà - 
. 10. Tratamentul diuretic se supraveghea- 
ză periodic prin controale clinice si para- 
clinice (ECG, uree sanguină, ionogramă 
serică şi urinară, eventual echilibru 'aci- 
do-bazic, ionogramá salivară). 


3.3.3. VASODILATATOARE 


Tratamentul си vasodilatatoare in insu- 
ficienfa cardiacă congestivá, cercetat cli- 


anticonceptionale orale 


hipersensibilitate la curarizante 


creştere (falsă?) a digoxinemiei 
„scădere a digitoxinemiei 
anihilare a efectului antialdosteronic 
' diminuare sau anihilare a efectului anticon- 
ceptional 
risc. de insuficiență renală acută 


creştere a digoxinemiei 


nic şi introdus în practică în ultimii 
10 ani, constituie un cert progres tera- 
peutic, în ciuda faptului că nu este încă 
„definitiv cristalizat ca indicaţii şi metodo- 
logie. Beneficiul adus de vasodilatatoare, 
aparent mai mic și mai fragil decit cel 
obținut prin tonicardiace sau diuretice, 
este justificat de prezenţa vasoconstric- 
{іеі periferice în formele mai severe de 
insuficienţă cardiacă sau în unele forme 
acute ale sindromului. 


3.3:3.1. GENERALITĂŢI 


În insuficiența cardiacă congestivă, din 
cauza scăderii debitului cardiac, circu- 
latia periferică este astfel reglată incit 
perfuzia organelor vitale (creier si cord) 
să fie prezervată prin producerea unei 
vasoconstric(ii în teritoriile unor organe 
de mai mică importanță (piele, muşchi 
scheletici, splanhne, rinichi) [115]. Aceas- 
tă vasoconstricție variază ca intensitate 
şi distribuţie în funcţie de gravitatea cli- 
nică а insuficienfei cardiace, este mai im- 
portantá cu ocazia unor acutizări si poate 
să apară prin mai multe mecanisme. Cele 
mai însemnate dintre ele sint mărirea to- 
nusului arteriolar adrenergic datorită eli- 
berării crescute de noradrenalină in si- 
napse, creşterea nivelului plasmatic de 
noradrenalină si angiotensină II (AT IT) 
şi alterarea reactivitátii fibrelor muscu- 
lare netede vasculare (fig. 3.17) [129]. În 
plus, la bolnavii aflaţi în stadii avansate 
de evoluţie a insuficientei cardiace, se mai 
adaugă si o serie de factori legati de tra- 
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tamentele anterioare sau concomitente — 
digitalicele са  vasoconstrictoare „ger 
se“, iar diureticele ca activatoare ale se~ 
cretiei de reniná. Consecința fiziopatolo- 
gică a acestor fenomene este creşterea 
postsarcinii cu diminuarea suplimentară a 
DC şi închiderea unui inel de autointre- 
tinere a stării circulatorii grav alterate. 
Pe de altă parte, scăderea DC este urmată 
în mod constant de creşterea postsarcinii, 
adică de congestie venoasă retrogradă. 
Cea mai importantă repercusiune a creş- 
terii presarcinii este congestia pulmonară 
generatoare a dispneii, care limitează ca- 
pacitatea de efort si invalideazà fizic bol- 
navii cardiaci. 

Din această succintă prezentare se pot 
înţelege scopurile administrării de vasodi- 
latatoare şi tipurile de vasodilatatoare ne- 
cesare in mod practic. Din punct de ve- 
dere teoretic, vasodilatatoarele pot acționa 
fie asupra arteriolelor, fie asupra venelor 
sau chiar asupra ambelor teritorii, neselec- 
tiv, medicamentele utilizate în prezent 
fiind clasificate în funcţie de locul de ac- 
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Fig. 3.17 Mecanismele de producere a vasoconstruc|iei periferice la bolnavii în insuficiență cardiacă. 
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Tabelul 3.XXXV. 
CLASIFICAREA VASODILATATOARELOR 


1. Vasodilatatoare predominant. arteriolare 


1.1.. Musculotrope directe 

— hidrazinoftalazine: 
hidralazinà ; 
dihidralaziná etc. 

— blocante ale canalului de Ca**: 
nifedipină; 
diltiazem etc. 

— diverse: 
minoxidil. 


"11! Betas-adrenergostimulante: 
salbutamol; 
terbutalină etc. 


1. 3: Inhibitoare ale generárii de AT II: 
captopril; 
- teprotid. 


2. Vasodilatatoare. predominant venoase 
„2.1. :Nitroderivati: I Г 
; nitroglicerină; 
: izosorbid ‘dinitrat etc. 
2 A "Diverse: 
^ molsidominá; г 
furosemid (numai ix). 


3. Vasodilatatoare mixte 
_ 3.1. Alfa;-adrenergoblocante: 
fentolamină; 
P fenoxibenzamină; 
„> —prazosin ete. 
b 2: 2. Diverse: 
шейи 
nitroprusiat de sodiu; 
РСЕ:. 
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tiune (tabelul 3:XXXV). Această selecti- 
vitate, deşi larg acceptată, nu este abso- 
lută căci efectele hemodinamice ale vaso- 
dilatatoarelor constituie o rezultantă a in- 
terferenţei dintre acţiunile directe şi cele 
reflexe şi a interrelatiilor dintre pre și 
postsarcină (fig. 3.18). 

Efectele hemodinamice si clinice ale 
diferitelor categorii de vasodilatatoare 
(fig. 3.19) sînt într-o strinsá corelație cu 
gradul de alterare a funcției de pompă a 
inimii. La bolnavii afiaţi în clasele func- 
tionale I, II şi chiar III (NYHA), vasodila- 
tatoarele nu au, cu unele exceptii, efecte 
favorabile din cauza tahicardiei reflexe si 
scăderii TA, cele mai spectaculoase ame- 
liorări obtinindu-se la cei din clasa IV. 
Explicatia acestei actiuni diferentiate re- 
zidá in faptul cá vasodilatatoarele nu mai 
pot produce stimulare simpatică reflexă 
in. stările foarte grave п. саге mecanis- 
mele vasoconstrictoare sînt activate la 
maximum [90]; în formele mai ușoare de 
insuficiență cardiacă este activat parţial 
numai unul din releele vasoconstrictoare 
posibile, astfel că administrarea unui уаѕо- 
dilatator cu acţiune farmacologică spe- 
cifică nu contracarează releul respectiv, 
ci activează un altul; în clasa IV de inse- 
ficientá cardiacă sînt însă activate prac- 
tic complet. toate, mecanismele vasocon- 


“strictoare şi de aceea orice vasodilatator 


poate avea efecte favorabile. Se poate în- 


Fig. 3.18, Efectele hemodinamice ge- 
nerale ale vasodilatatoarelor. 
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Fig. 3.19. Efectele diferitelor M de vaso- 
dilatatoare asupra curbelor functionale Frank- 
Starling. 


telege din cele de sd sus de ce in insu- 
ficienta cardiacă vasodilatatoarele nu pro- 
duc tahicardie si, datoritá efectului de 
creştere a DC, nu scad semnificativ TA; 
mărirea frecvenţei cardiace şi hipoten- 
siunea arterială, obişnuite la indivizii cu 
cord compensat, ar semnifica în această 
situație o activare nemaximală de fond a 
reflexelor simpatice. 


Efectele clinice care se pot obţine de- 
pind, mai mult decît la alte clase de me- 
dicamente, de respectarea strictă а in- 
dicaţiilor (tabelul 3.XXXVI) si contrain- 
dicaţiilor (tabelul 3.XXXVII). . 


În insuficiența cardiacă rezistentă la 
tratamentul convenţional digitalo-diuretic, 
adăugarea de vasodilatatoare reprezintă 
de cele mai multe ori ultima resursă tera- 
peutică medicală care mai poate ameliora 
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simptomatologia si starea hemodinamicá 
a bolnavilor. În cazul valvulopatiilor cu 
regurgitare, indiferent de clasa funzţio- 
nală de insuficiență cardiacă, vasodilata- 
toarele, si mai ales cele arteriolare, micgo- 
rează semnificativ fracţia de regurgitare, 
iar în edemul pulmonar acut cardiogen, re- 


Tabelul 3.XXXVI. 


INDICATIILE VASODILATATOARELOR 
ÎN INSUFICIENTA CARDIACĂ 


1. Insuficiența cardiacă congestivă clasa IV 
(NYHA), rezistentă la tratamentul digitalo- 
diuretic. 

. Insuficienta cardiacă а valvulopatiilor cu 
regurgitare (insuficiență mitrală și insufici- 
enfá aortică). 

3. Insuficienta. ventriculará stingă cronică (la 
hipertensivi $i coronarieni). 

. Edemul pulmonar acut cardiogen. 


5. Infarctul miocardic acut complicat cu: 
— insuficiență ventriculará stingă; 
— regurgitare mitrală acută; 
— ruptură de sept interventricular; 
— şoc cardiogen. i 
. Sindromul de debit scăzut după intervenţii 
chirurgicale pe cord, cu bypass cardiopulmo- 
nar. 
. Cordul pulmonar cronic decompensat (?). 
. Indicaţii conjuncturale: . 
— oliguria și/sau „rezistența“ la diuretice. 
— intoxicația digitalică (9); _ 
„— necesitatea unor eforturi fizice previzibile 
„ca intensitate şi inevitabile 


N 


> 


a. 
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Tabelul 3.XXXVII. 


CONTRAINDICATIILE VASODILATATOA- 
RELOR ÎN INSUFICIENTA CARDIACĂ 


1. Tensiunea arterială sistolică < 90 mm Hg. 


2. Stenozele valvulare aortice şi mitrale „cu 
debit бх“, 


. Insuficiența cardiacă consestivă (indiferent 
de clasa funcțională) cu: 
— hipovolemie; 
. — presiune de umplere ventriculară stingă 
normală sau scăzută; 
— cord de dimensiuni normale (clinic, radio- 
logic sau ecografic), 


шо 
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ducerea pre si postsarcinii contracarează 
mecanismele de bază ale producerii exsu- 
datului alveolar. In sindroamele corona- 
riene acute, si îndeosebi in infarctul mio- 
cardic acut, administrarea de vasodilata- 
toare ameliorează balanța de oxigen 
«fig. 3.18) şi perfuzia organelor vitale 
aflate în vasoconstrictie prin descărcarea 
de catecolamine. Vasodilatatoarele mai 
pot fi utilizate cu succes la bolnavii cu 
debit cardiac scăzut la întreruperea by- 
pass-ului cardiopulmonar după interven- 
tii chirurgicale pe cord, acest sindrom 
fiind de fapt o formă de şoc cardiogen. 
Indicatia de vasodilatatoare (numai arte- 
riolare) în cordul pulmonar cronic decom- 
pensat, încă insuficient studiată, se ba- 
zează pe efectul acestor medicamente si 
asupra circulaţiei pulmonare arteriale, cu 
menţiunea că o scădere a presarcinii ven- 
triculului drept ameliorează şi debitul 
ventricular stîng. Uneori, vasodilatatoa- 
rele mai pot fi administrate pe perioade 
scurte de timp pentru rezolvarea unor 
situații pasagere, ca „rezistența“ la diure- 
tice si intoxicația digitalică sau pentru 
prevenirea dispneii, atunci cind nu poate 
fi evitat un efort fizic previzibil ca inten- 
sitate. 

Justificarea contraindicaţiilor este in 
mod evident datá de riscul de hipoten- 
siune sau de prábusire a debitului cardiac. 

Efectele clinice ale vasodilatatoarelor 
sint determinate de creşterea DC si de 
scăderea congestiei pulmonare şi constau 
în ameliorarea perfuziei periferice si in 
diminuarea dispneii; din păcate, capaci- 
tatea de efort se îmbunătăţeşte numai la 
un număr restrins de bolnavi, iar supra- 
vietuirea nu poate fi prelungită semnifica- 
tiv. Rezultatul clinic esenţial este deci o 
creștere a calităţii vieţii bolnavilor în in- 
suficientá cardiacă. 

Alegerea tipului de vasodilatator şi a 
medicamentului specific trebuie să fie 
determinată de cunoașterea parametrilor 
hemodinamici dominanţi într-o stare cli- 
nică dată — creşterea presarcinii, a post- 


sarcinii sau a ambelor. În cercetările cli- 
nice iniţiale s-a crezut că prescrierea de 
vasodilatatoare trebuie în mod obligatoriu 
precedată de măsurarea exactă a DC 5i a 
presiunilor din telediastola ventriculară 
stingă sau din capilarul pulmonar, dar 
experiența practică acumulată pină în 
prezent a demonstrat că această atitudine 
este excesivă. Recunoaşterea clinică a 
vasoconstric(iei periferice, a semnelor si 
simptoamelor de debit scăzut si a creșterii 
presarcinii (oliguria, TA scăzută, aspec- 
tul general $i acuzele bolnavilor, turges- 
centa jugulará etc.) prezența unui cord 
dilatat, precum şi diagnosticul etiologic 
al insuficientei cardiace sint suficiente 
pentru stabilirea indicatiei de vasodilata- 
tor si a tipului acestuia. 

Avind in vedere efectele farmacologice 
ale vasodilatatoarelor, chiar in conditiile 
respectării atente a indicatiilor si contra- 
indicatiilor, supravegherea clinică si para- 
clinică trebuie să fie foarte strinsă mai 
ales la începutul tratamentului. Elemen- 
tele care ar putea semnifica o evoluţie 
nefavorabilă — scăderea TA, accelerarea 
pulsului, agravarea. simptomatologiei su- 
biective, creşterea în greutate şi diminua- 
rea diurezei — sînt uşor de urmărit şi ne- 
cesită întreruperea tratamentului. 


.3.3.2. VASODILATATOARE 
ARTERIOLARE 


Vasodilatatoarele arteriolare, concepute 
cu viză terapeutică variată (antihiperten- 
sive, coronarodilatatoare, bronhodilata- 
toare), micşorează postsarcina dar posedà, 
fără excepţie, şi o slabă acţiune venodila- 
tatoare care scade presarcina; in plus, pre- 
sarcina scade si indirect prin ameliorarea 
golirii ventriculare stingi care produce di- 
minuarea volumelor şi presiunilor diasto- 
lice. Global, vasodilatatoarele arteriolare 
sînt utile atunci cînd există indicii clinice 
(astenie, fatigabilitate, extremităţi reci, 
oligurie) sau paraclinice (mărirea activi- 
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ducerea pre si postsareinii contracarează 
mecanismele de bază ale producerii exsu- 
datului alveolar, În sindroamele corona- 
riene acute, si îndeosebi în infarctul mio- 
cardie acut, administrarea de vasodilata- 
toare ameliorează balanța de oxigen 
«fig. 3.18) Я perfuzia organelor vitale 
aflate în vasoconstric(ie prin descărcarea 
de catecolamine. Vasodilatatoarele mai 
pot fi utilizate cu succes la bolnavii cu 
debit cardiac scăzut la întreruperea by- 
pass-ului cardiopulmonar după interven- 
tii chirurgicale pe cord, acest sindrom 
fiind de fapt o formă de şoc cardiogen. 
Indicatia de vasodilatatoare (numai arte- 
riolare) în cordul pulmonar cronic decom- 
pensat, încă insuficient studiată, se ba- 
zează pe efectul acestor medicamente. și 
asupra circulaţiei pulmonare arteriale, cu 
menţiunea că o scădere а presarcinii ven- 
triculului drept ameliorează și debitul 
ventricular sting. Uneori, vasodilatatoa- 
rele mai pot fi administrate ре, perioade 
scurte de. timp pentru rezolvarea unor 
situații pasagere, ca „rezistenţa“ la diure- 
tice şi intoxicația digitalică sau pentru 
prevenirea dispneii, atunci cînd nu poate 
fi evitat un efort fizic previzibil ca inten- 
sitate. 

Justificarea  contraindicaţiilor, este in 
mod evident dată de riscul de. hipoten- 
siune sau de prăbuşire a debitului cardiac. 

Efectele clinice ale vasodilatatoarelor 
sînt determinate de creşterea DC şi de 
scăderea congestiei pulmonare, şi constau 
în ameliorarea perfuziei periferice și în 
diminuarea dispneii; din păcate, capaci- 
tatea de efort se îmbunătăţeşte numai la 
un număr restrins de bolnavi, iar supra- 
vietuirea nu poate fi prelungită semnifica- 
tiv. Rezultatul clinic esenţial este deci o 
creștere a calităţii vieţii bolnavilor în in- 
suficientá cardiacă, 

Alegerea tipului de vasodilatator sia 
medicamentului specific trebuie să fie 
determinată de cunoașterea parametrilor 
hemodinamici dominanţi într-o stare cli- 
nică dată — creşterea presarcinii, a post- 


sarcinii sau a ambelor, În cercetările cli- 
nice iniţiale s-a crezut că prescrierea de 
vasodilatatoare trebuie în mod obligatoriu 
precedată de măsurarea exactă a DC şi a 
presiunilor din telediastola ventriculară 
stingá sau din capilarul pulmonar, dar 
experiența practică acumulată pină in 
prezent a demonstrat că această atitudine 
este excesivă. Recunoașterea clinică a 
vasoconstric(iei periferice, a semnelor și 
simptoamelor de debit scăzut și a creşterii 
presarcinii (oliguria, TA scăzută, aspec- 
tul general și acuzele bolnavilor, turges- 
centa jugulară etc.), prezența unui cord 
dilatat, precum și diagnosticul etiologic 
al insuficientei cardiace sint suficiente 
pentru stabilirea indicatiei de vasodilata- 
tor si a tipului acestuia. 

Avînd іп vedere efectele farmacologice 
ale vasodilatatoarelor, chiar în condiţiile 
respectării atente а indicaţiilor şi contra- 
indicatiilor, supravegherea clinică și para- 
clinică trebuie să fie foarte strinsă mai 
ales la începutul tratamentului. Elemen- 
tele care ar putea semnifica o evoluţie 
nefavorabilă — scăderea TA, accelerarea 
pulsului, agravarea simptomatologiei su- 
biective, creşterea în greutate şi diminua- 
rea diurezei — sînt uşor de urmărit şi ne- 
cesită întreruperea tratamentului. 


8.3.3.2. VASODILATATOARE 
ARTERIOLARE 


Vasodilatatoarele arteriolare, concepute 
cu viză terapeutică variată (antihiperten- 
sive, coronarodilatatoare, bronhodilata- 
toare), micşorează postsarcina dar posedă, 
fără excepție, şi o slabă acţiune venodila- 
tatoare care scade presarcina; in plus, pre- 
sarcina scade si indirect prin ameliorarea 
golirii ventriculare stingi care produce di- 
minuarea volumelor si presiunilor diasto- 
lice. Global, vasodilatatoarele arteriolare 
sint utile atunci cînd există indicii clinice 
(astenie, fatigabilitate, extremităţi reci, 
oligurie) sau paraclinice (mărirea activi- 


tății reninice plasmatice, creşterea rezis- 
tentei vasculare sistemice — RVS) de ac- 
tivare a unuia sau mai multora din releele 
vasoconstrictoare, adică practic în aproa- 
pe toate situațiile din tabelul 3.XXXVI. 

Efectele lor clinice я hemodinamice 
constau în creşterea DC, VB şi fractiei de 
ejectie şi în scăderea PUVS, PCP, RVS si 
ТА diastolice; frecvenţa cardiacă nu este 
influențată în mod notabil. 

Hidrazinoftalazinele își exercită efectul 

vasodilatator arteriolar printr-o acțiune 
directă al cărei mecanism nu este elucidat 
(au fost implicate: stimularea producției 
celulare de AMPc, inhibitia monoamino- 
oxidazei Cu++-dependente, stimularea ge- 
nerării locale de histaminá, de PGE, sau 
de PGI). Aceste substanţe produc creşte- 
rea ргеГегепна!а a fluxurilor sanguine re- 
gionale din teritoriile renal, cerebral, co- 
ronarian si splanhnic şi par a avea şi O 
slabă acțiune inotrop pozitivă directă [67]. 
Mai cunoscute şi mai mult folosite sînt 
hid ralazina și dihidralazina, celelalte com- 
ponente ale grupei fiind de răspîndire mai 
restrinsă sau de eficiență mai: mică (to- 
dralazina, picodralazina, budralazina). 

Hidralazina se administrează in doza 
de 100-300 mg/zi, fractionat la 6-8 ore, 
pe cale orală; in urgente poate fi folosită 
şi pe cale intravenoasă în doza de 20-40 mg. 
In afara unor reacţii adverse lipsite de 
gravitate (cefalee, amețeli, erupții cutanate 
eritematoase, dureri epigastrice), hidrala- 
гіпа poate da în cazul utilizării cronice 
de doze mari un binecunoscut sindrom in- 
flamator autoimun de tip lupic, îndeosebi 
la indivizii lent-acetilatori. Medicamen- 
tul este accesibil comercial sub denumirile 
de APRESOLINE (Ciba, SUA), APRE- 
LAZINE (Kaigai, Japonia), APRESSIN 
(URSS) ete. 

Dihidralazina se. administrează oral in 
doza de. 50-200 mg/zi-in 2—4 prize; se 
absoarbe aproape complet din intestin (bio- 
disponibilitate orală = 92-95%), atinge 
un maxim al concentraţiei sanguine după 
aproximativ 2 ore și se elimină aproape 
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exclusiv prin urină sub formă de metabo- 
lifi; are о durată de acţiune de 6-8 ore. 
Spre deosebire de hidralazină nu pare să 
dea naştere unui sindrom lupic clinic ma- 
nifest, deşi poate să inducă apariţia de 
anticorpi antinucleari [37]. Dihidralazina 
este comercializată sub denumirile de 
DEPRESSAN (RDG), HIPOPRESOL 
(RSR), ILETON (Pliva, RSFI) şi NE- 
PRESOL (Ciba-Geigy, Franţa). 

Blocantele canalului de Са++ (BCCa) 
Sînt о grupă relativ nouă de medica- 
mente, în plină. dezvoltare, cu numeroase 
indicaţii clinice (ca: antiaritmice, antian- 
ginoase, antihipertensive şi vasodilatatoare 
periferice). Caracteristica generală a aces- 
Тога: constă în proprietatea: de blocare spe- 
cifică a influxului celular de calciu prin 
canalul lent, care: contribuie la formarea 
platoului potenţialului de acţiune (faza 2) 
ce definește contracția. fibrelor musculare 
miocardice sau vasculare. În baza acestei 
acţiuni, BCCa produc, la nivelul cordului, 
efecte inotrop, cronotrop şi dromotrop 
negative iar, la nivelul arteriolelor, vaso- 
dilatatie coronarianá şi periferică. 

Influenţa globală a BCCa asupra con- 
tractilitátii miocardice este o mixtura de 
efecte directe şi indirecte; efectul direct, 
indus de scăderea nivelului celular de Ca++ 
accesibil procesului contractil, este. ino- 
trop negativ, apare numai. „in vitro“ pe 
cord izolat şi se însoţeşte de scăderea con- 
sumului miocardic de oxigen (MVO3); e- 
fectul indirect, produs de vasodilatatia 
care activează reflexul baroceptor, con- 
stă în creşterea contractilităţii, a frecven- 
tei cardiace şi 'a МУО.. Rezultanta netă 
a acestei interferenţe este o creştere a VB 
şi o scădere a МУО, [112]. O asemenea 
interferență apare şi în cazul celorlalte 
efecte asupra cordului rezultind bradicar- 
die. şi alungirea conducerii atrioventricu- 
lare, cu diferențe destul de mari de inten- 
sitate între diferitele BCCa. 

Vasodilatația periferică este generali- 
zată, cu miei diferențe de intensitate în 
privinţa distribuţiei teritoriale viscerale, 
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insotindu-se de scăderea rezistenței vas- 
culare sistemice; efectul vasodilatator la 
nivelul venelor are mică importanță. Efec- 
tul coronarodilatator este intens si spe- 
cific, creșterea fluxului sanguin corona- 
rian producindu-se in ciuda scáderii pre- 
Siunii arteriale sistemice; concomitent, 
BCCa induc şi creşterea fluxului sanguin 
prin vasele coronare colaterale. 

Efectele hemodinamice ale unor BCCa 
la bolnavii în insuficiență cardiacă se ca- 
racterizează prin creşterea DC si fractiei 
de ejectie şi prin scăderea PUVS, PCP si 
RVS; TA scade ușor, iar frecvenţa car- 
diacă rămîne practic nemodificată [64]. 

Indicaţiile BCCa in insuficiența car- 
diacă sint destul de limitate datorită efec- 
tului inotrop negativ care poate deveni 
clinic manifest la cei cu activitate simpa- 
tică mult crescută în condiții bazale. Prin 
prisma efectelor coronarodilatatoare, cro- 
notrop si dromotrop negative, diferitele 
BCCa pot fi utilizate episodic, mai ales 
la bolnavii cu fenomene acute de insufi- 
cientá de pompá cardiacá saw la cei cu 
tulburári de ritm. 

Verapamilul, perhexilina si prenilamina 
nu sint indicate in insuficiența cardiacă 
congestivă cronicá fie datorită efectului 
inotrop negativ intens, fie din cauza unor 
efecte. secundare inacceptabile а bolnavii 
şi asa serios invalidati de afecțiunea lor. 

Nifedipina este cel mai puternic vasodi- 
latator. din seria BCCa actuale cu acţiune 
inotrop negativă comparativ mai slabă. 
Se absoarbe bine sublingual si intestinal, 
se inactiveazá in proporţie de 30-35% în 
ficat la prima trecere (biodisponibilitate 
orală = 65-70) şi se elimină in cea mai 
mare parte (80%) prin urină ca metabo- 
líti inactivi. Acţiunea vasodilatatoare: de- 
butează rapid după administrare (1а 
2-3 min — sublingual și la 15-20 min — 
oral) şi durează cca 6 ore; dozele obis- 
nuite sînt de 30-60 mg/zi. Efectele secun- 
dare observate mai frecvent sînt cefaleea, 
hipotensiunea arterială și vasodilatatia cu- 
tanată cu eritem, 


Nifedipina este capul de serie al unor 
substanțe cu efecte coronarodilatatoare, 
vasodilatatoare cerebrale si antihiperten- 
sive (nimodipină, niludipiná, nitrendipină, 
nisoldipiná etc.) care sint in curs de eva- 
luare. Medicamentul este comercializat 
sub formă de capsule de 10 mg cu denu- 
mirile de ADALAT (Bayer, RFG), CO- 
RINFAR (VEB Arzneim., RDG) și PRO- 
CARDIA (Pfizer, SUA). 

Diltiazemul produce vasodilatatie coro- 
narianá preferential însoţită de efecte 
cronotrop $i dromotrop negative impor- 
tante. Are o biodisponibilitate orală re- 
dusă (cca 20%) din cauza efectului de 
primă trecere prin ficat, celelalte carac- 
teristici hemodinamice fiind asemănătoare 
nifedipinei la doze de 180-360 mg/zi. A 
fost de curînd comercializat sub denumi- 
rea de TILDIEM (Dausse, Franța). 

Celelalte: vasodilatatoare musculotrope 
arteriolare directe au fost mai puţin stu- 
diate în insuficiența cardiacă. 

Minoxidilul, antihipertensiv „de ultimă 
resursă“, are aceleaşi efecte hemocira- 
mice ca hidrazinoftalazinele, dar de du- 
rată mai mare. În doza de 5-15 mg/zi 
poate fi administrat timp îndelungat, dar 
cu riscurile accentuárii retentiei hidrosa- 
line si aparitiei hirsutismului; a fost recent 
comercializat sub denumirea de LONI- 
TEN (Upjohn, SUA). 

Beta,-adrenergostimulantele sint mult 
utilizate în tratamentul astmului bronsic, 
indicatia în insuficiența cardiacă datind 
de relativ puţină vreme. Toate substan- 
tele din această clasă (tabelul 3.XXXVIII) 
au structură asemănătoare catecolamine- 
lor şi acţionează suplimentar, în grade va- 
riate, si ca beta,-adrenergostimulante, cu 
efect inotrop pozitiv. Pot fi administrate 
in scop vasodilatator pe cale orală sau 
intravenoasă, acţiunea durind 4-6 ore la 
aproape toate preparatele. Efectele hemo- 
dinamice, la fel ca la celelalte vasodilata- 
toare arteriolare, constau în creşterea DC, 
şi frac(iei de ejectie şi în scăderea PUVS 
PCP si RVS; TA scade uşor, iar frecvența 
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Tabelul 3.XXXVIII. зае BETAzADRENERGOSTIMULANTA 


ORAL 
DCI Denumiri comerciale Doza/zi (mg) 
Bitolterol EFFECTIN (Shionogi, Japonia) | 8—16 
Clenbuterol SPIROPENT (Thomae, RFG) 0,02—0,06 
Fenoterol BEROTEC (Boehringer, RFG) 5—15 
Hexoprenalină ETOSCOL (Byk-Gulden, RFG) 1,0—1,5 
Pirbuterol — 20—60 
Reproterol BRONCHOSPASMIN (Homburg, 
RFG) 30—60 
Salbutamol AS-TAZIS (Nichiiko, Japonia) 
SULTANOL (Glaxo, RFG) 4—16 
VENTOLINE (Glaxo, Franța) 
Terbutalină ARUBENDOL (VEB Ankerwerk, 
RDG) 
BRETHINE (Geigy, SUA) 5—15 
BRICANYL (Astra, SUA) 
FILAIR (Riker, Marea Britanie) 


S ad 


cardiacă se accelerează nesemnificativ [14]. 
Concomitent se produce o creştere mode- 
rată a şuntului pulmonar urmată de scă- 
derea PaO». : 
Deosebirile-dintre preparatele orale. co- 
mercializate nu sînt sesizabile clinic decît 
cel mult în privința duratei efectului. Da- 
torită acțiunii cvasispecifice de stimulare a 
receptorilor f2-adrenergici, în mod secun- 
dar, substanțele din această clasă pot să 
dea tremurături musculare si transpiratii, 
iar din cauza acţiunii Q,-stimulante aso- 
ciate pot produce aritmii. La bolnavii co- 
ronarieni se pot agrava crizele de anginá 
pectorală prin creşterea MVOs. 
Inhibitoarele generárii de AT TI isi exer- 
cită acțiunea prin diminuarea cantităţii 
de AT II produsă de enzima de conversie. 


Efectele clinice si hemodinamice ale aces-, 


tor substanţe constau în creșterea DC și 
VB $1 scăderea RVS, TA, frecvenţei car- 
diace, PCP si nivelului circulant de AT II. 
Inhibitoarele enzimei de conversie au fost 
concepute iniţial și utilizate ca antihiper- 
tensive dar efectul lor vasodilatator s-a 


dovedit favorabil şi în insuficiența car- 
diacă; eficiența acestora este cu atit mai 
mare cu cît nivelul preterapeutic al acti- 
vitátii reninice plasmatice (ARP) este mai 
mare, confirmind interventia sistemului 
renină-angiotensină-aldosteron in menti- 
nerea vasoconstrictiei periferice [27]. 


Teprotidul se poate administra numai 
intravenos in doza de 0,5-2,0 mg/kg la 
1-2 ore, efectul durind 2-3 ore. 


Captoprilul, administrabil oral in doza 
де 75-300 mg/zi, are o durată de acţiune 
de cca 8 ore, cu un posibil efect vasodila- 
tator intrinsec, independent de inhibitia 
enzimei de conversie. Explicatia acestui 
fenomen pare sá fie datà de interferenta 
cu metabolismul kininelor si prostaglan- 
dinelor, deoarece medicamentul produce 
creşterea eliminării urinare de bradiki- 
nină (dar numai în primele 48-72 de ore) 
Я de metaboliți ai PGEa [39]. În afara 
vasodilataţiei propriu-zise, captoprilul pro- 
duce o redistributie convenabilă a debi- 
tului cardiac şi, prin diminuarea nivelului 
circulant de AT II, scade producţia de 
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aldosteron, ambele fenomene fiind bene- 
fice la bolnavii în insuficiență cardiacă [38]. 
Biodisponibilitatea orală a captoprilului 
este de cca 70% şi poate fi şi mai mult 
diminuată (pinà la 35-40%) prin inter- 
erentá cu alimentaţia, motiv pentru care 
se recomandă ca priza de medicament să 
fie distantatá față de mese cu cca 2 ore. 
Captoprilul se elimină în totalitate prin 
rinichi (în proporţie de aprox. 60% neme- 
tabolizat) si de aceea, in caz de insufi- 
cientá renală, dozele trebuie reduse Şi 
spatiate. 

Efectele secundare ale captoprilului sint 
relativ specifice, constind in eruptii ma- 
culopapulare cu sau fárá febrá (probabil 
prin cresterea kininelor plasmatice), ageu- 
zie tranzitorie si hiperkaliemie (prin inhi- 
bitia producţiei de aldosteron) [39]. Ín 
rare cazuri poate produce proteinurie, afec- 
tarea funcţiei renale si agranulocitoză, 
reacţii adverse care impun controlul frec- 
vent al leucogramei, ureii sanguine $i Su- 
marului de uriná. Medicamentul a fost de 
curînd comercializat sub formă de com- 
primate de 25, de 50 și de 100 mg cu denu- 
mirile de CAPOTEN (Squibb, SUA) şi 
LOPIRIN (Squibb, Elveţia) 


3.3.3.3. VASODILATATOARE 
VENOASE 


Vasodilatatoarele venoase ^ acţionează 
aproape exclusiv asupra presarcinii (scad 
congestia venoasă), fără să afecteze direct 
postsarcina (cu excepţia nitroglicerinei in- 
jectabile). Efectele clinice şi hemodina- 
mice obţinute se aseamănă cu cele produse 
de diuretice şi se caracterizează prin ame- 
liorarea dispneii, scăderea PCP şi PUVS, 
fără modificarea semnificativă a DC, TA 
şi frecvenţei cardiace. Administrarea de 
venodilatatoare la bolnavi hipovolemici 
sau cu PUVS normală ori scăzută este 
urmată de scăderea DC şi TA $i de aceea 
nu este recomandabilă în absența semne- 
ог de congestie venoasă, 


Nitrații organici, mult folosiţi în trata- 
mentul anginei pectorale, au început să 
fie studiati si în insuficienţa cardiacă, prin 
prisma efectului venodilatator; prezintă 
dezavantajul relativ al creşterii şuntului 
pulmonar cu scăderea РаО» (micşorează 
raportul ventilatie/perfuzie prin dilatarea 
vaselor pulmonare din zonele neventilate). 
Mecanismele de acţiune, incomplet eluci- 
date, constau secvențial sau concomitent 
în afectarea grupărilor SH membranare 
vasculare, stimularea sintezei de PGE» şi 
PGI, şi în creşterea concentraţiei intracelu- 
lare de guanozinmonofosfat ciclic (GMPc). 
Nitroderivatii au, în general, acţiuni de 
durată scurtă, deoarece sint rapid meta- 
bolizati în ficat de nitrat-organic-gluta- 
tion-reductază si de aceea trebuie adm į- 
nistrati oral in doze relativ mari (ta - 
belul 3.XXXIX). Tot din acest motiv, 
pentru obtinerea rapidá a efectului se uti- 
lizează şi calea sublinguală care scurtcir- 
cuitează ficatul „la prima trecere“. In po- 
fida unor păreri clasice, nitrații organici 
nu dau tahifilaxie, deşi o uşoară scădere 
a eficienţei se poate observa la unii bol- 
navi aflaţi timp îndelungat sub tratament. 
Acţiunea de relaxare a musculaturii ne- 
tede se manifestă nu numai asupra vene- 
lor, ci şi asupra bronsiolelor, tractului 
gastrointestinal si ureterului. La nivelul 
circulatiei coronariene nitratii organici di- 
lată coronarele mari şi cresc fluxul san- 
guin prin colaterale, ameliorind astfel per- 
fuzia miocardului ischemic. Venodilata- 
tia generalizată scade congestia pulmo- 
пага si diminuă uşor TA; scăderea ten- 
sională poate fi brutală şi importantă 
dacă PUVS preterapeutică este mică (con- 
form curbei Starling) justificînd interdic- 
tia utilizării nitroglicerinei în infarctul mio- 
cardic acut în absența unor creşteri pre- 
sionale telediastolice. Toti nitrații orga- 
nici posedă si o slabă acţiune vasodilata- 
toare arteriolară care explică de ce, in 
condiţii clinice corect alese, DC poate 
chiar să crească puţin deşi, prin venodi- 
lataţie, ar fi trebuit să scadă. 
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Tabelul 3.XXXIX, VASODILATATOARELE DIN GRUPA NITRATI ORGANICI 
O ee e ei taiem pl a ea ali na uit ac E a ea d Pa E 


DCI 


certo т=ст==: im 


Denumiri comerciale 


Doze, тит și cái de 
administrare 


Eritritil tetranitrat 
Etriol trinitrat 


Izosorbid dinitrat 


Nitroglicerină (cpr) 


Nitroglicerinà (f) 
Franta) 


Pentaeritritol tetranitrat 


Nitroderivatii nu se deosebesc intre ei 
prin tipul actiunii, ci prin cronologia ei, 
avînd fie durată de acțiune foarte scurtă 
(nitroglicerina), fie acțiune „retard“ (di- 
nitratul de-izosorbid s.a.). 


Nitroglicerina, unul din cele mai vechi 


medicamente aflate şi astăzi în uz, este 
singurul component al grupei care se poate 
administra si intravenos. Calea sublin- 
guală este utilizată în situaţii de urgență — 
in criza de anginá pectoralá si in edemul 
pulmonar acut — datoritá latentei de ac- 
iiune de cca 1 minut si datorită simpli- 
аш administrării, дат are dezavantajul 
unei durate a efectului de numai 15—30"; 

calea orală necesită doze mari pentru ob- 
tinerea efectului, iar latenta acestuia este 
net mai mare şi de aceea este mai rar folo- 
sită. Administrarea intravenoasă in per- 
fuzie continuă este necesară tot în condi- 
fit de urgenţă, putind fi prelungită timp 
de citeva zile; iniţierea tratamentului se 
face la ritmul de 10-20 mcg/min., care se 


crește progresiv cu 5-10 moeg/min. la in- 


terval de 5-10 minute piná la obţinerea 
efectului dorit [58], Pentru această cale 


CARDILATE (Wellcome, SUA) 


ETRYNIT (Breon, SUA) 
VASANGOR (Winthrop, Belgia) 


ISOKET (Pharma Schwarz, RFG) 
ISORDIL (Ives, SUA) 

RIFLOC (Merrell, RFG) 
TINIDIL (Pliva, RSFI) 


ANGIBID (Meyar, 
TRINITROL (UCB, Belgia) 


LENITRAL (Besins-Iscovesco, 


TRINITROSAN (Merck, RFG) 


DILCORAN (Godecke, RFG) 
PENTALONG (RDG) 
PERITRATE (Substantia, Franţa) 


10—30 mg la 4—6 h p.o. 


5—10 mg la 4—6 h.p.o. 


2,5—10 mg la 2—4 h 
sublingual 
10—60 mg la 4— 6 h.p.o. 
SUA) 0,5— 2 mg sublingual 
6—18 mg la 4—6 h p.o, 


10—300 mcg/min i.v. 
continuu 


40—80 mg la 4—6 h p.o. 


Tja este probabil in jur de 4' deoarece 
efectul dispare la cca 9’ de Ја întrerupe- 
rea administrárii. Nitroglicerina injecta- 
bilă acționează si la nivel arteriolar, scá- 
zînd și postsarcina într-o măsură nota- 
bilă, astfel. са această formă farmaceu- 
tică se încadrează de fapt în rîndul vaso- 
dilatatoarelor mixte. Efectele secundare 
ale nitroglicerinei, lipsite de gravitate, dar 
uneori limitante, constau în cefalee, hipo- 
tensiune arterială şi methemoglobinemie 
(după tratamente prelungite cu doze mari 
pe cale intravenoasă) [58]. 

O formă mai veche de prezentare a ni- 
troglicerinei, ca unguent, a fost si ea în- 


"cercatá în insuficiența cardiacă cu rezul- 


tate bune, mai ales datorită duratei mari 
ае acţiune (cca 3 ore); nitroglicerina un- 
guent poate fi indicată in oncţiuni tora- 
cice îndeosebi seara, la culcare, în doza 
de 12—18 mg (1 cm liniar din crema de 
2%, aşa cum este exprimată din tub = 
= cca 6 mg; preparat comercial: NI- 
TROL (Kremers-Urban, SUA)). 
Izosorbidul dinitrat şi ceilalți nitrați 
„retard“ ап о latenti mai mare a efec- 
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tului — citeva minute după administra- 
rea sublinguală — şi, pentru obținerea re- 
zultatelor dorite în insuficiența cardiacă, 
trebuie indicati în doze relativ mari (ta- 
belul 3.XXXIX). Izosorbidul dinitrat, cel 
mai larg folosit dintre nitroderivatii „ге- 
tard", este bine tolerat, efectele secundare 
find rare şi uşoare. Un metabolit al 
acestuia, izosorbidul mononitrat, pare să 
aibă o acțiune mai puternică si de durată 
mai mare. 

În afara nitroderivatilor, numai cîteva 
substanțe posedă acțiune venodilatatoare 
utilă în insuficiența cardiacă. 

Molsidomina este folosită îndeosebi 
pentru acţiunea sa coronarodilatatoare 
care durează 8-10 ore; aceeaşi durată o 
are şi acțiunea venodilatatoare. Dozele 
uzuale sint de 2—4 mg la 8—12 ore pe 
cale oralá; medicamentul este comercia- 
lizat sub denumirea de CORVATON 
(Cassella-Riedel, RFG). 

Furosemidul axe actiune venodilatatoare 
de duratá scurtá (20—30 de minute) nu- 
mai după administrare intravenoasă, cu о 
latentá de cca. 5'. Aceastá actiune este 
utilă îndeosebi în tratamentul edemului 


pulmonar acut cardiogen, deoarece cres-. 


terea diurezei apare mai tirziu, cu o la- 
tentá de 15-20 de minute. Mecanismul 
de producere a venodilatatiei şi a unei 


usoare arteriolodilatatii concomitente pare 
sá implice eliberarea de prostaglandine 
din rinichi. 


3.3.3.4. VASODILATATOARE MIXTE 


Prin prisma celor prezentate іп secţi- 
unea 3.3.3.1., efectele clinice cele mai 
avantajoase le au vasodilatatoarele mixte, 
care scad direct atit presarcina, cit și post- 
sarcina, producînd concomitent scăderea 
congestiei pulmonare şi creşterea debi- 
tului cardiac. Din păcate medicamentele 
cu acest profil de acţiune sînt puține la 
număr şi de accesibilitate relativ redusă, 
astfel că rezultatele practice dorite nu se 
pot obţine decit prin asocierea а două 
vasodilatatoare, unul venos şi celălalt ar- 
teriolar. 

Alfa -adrenergoblocantele antagonizează 
neselectiv  (fentolamina şi fenoxibenza- 
mina) sau selectiv (prazosinul si trimazo- 
sinul) receptorul adrenergic vascular post- 
sinaptic, ceea ce are ca rezultat, in con- 
dițiile hiperactivitátii simpatice din insu- 
ficienta cardiacă, o vasodilatatie difuză 
arteriolară si venoasá. Cele citeva a,-adre- 
nergoblocante folosite pînă acum (tabe- 
lul 3.XL) nu diferá intre ele prin efectele 
hemodinamice ci prin farmacodinamie şi 
efecte secundare. 

Fentolamina este primul vasodilatator 
întrebuințat in scopul creşterii DC în in- 


Tabelul 3.XL. VASODILATATOARELE DIN GRUPA o«-ADRENERGOBLOCANTE 


Fentolamină 

Fenoxibenzamină я DIBENZYLINE (SKF, SUA) 

Prazosin HYPOVASE (Pfizer, Marea Britanie) 
MINIPRESS (Pfizer, SUA) 
VASOFLEX (Alkaloid, КЕ!) 

Trimazosin — 


Denumiri comerciale 


REGITINE (Ciba, Elveţia) 


Doze, ritm si cdi de 
administrare 


5—25 mcg/kg/min i.v. 
5—10 mg la 2—4 h i.m. 
20—40 mg la 4—6 h p. о. 


10—30 mg la 6 В p.o. 
1—5 mg la 8—12 h p. o. 


100—300 mg la 8 hpo. 


suficiența cardiacă; se administrează pre- 
ferential intravenos continuu, deoarece pe 
cale intramusculară durata acţiunii este 
destul de mică, iar pe cale orală efectele 
sînt greu previzibile din cauza biodispo- 
nibilității reduse si variabile (in general 
între 10-50%). Efectele clinice după in- 
jectarea intravenoasă sint maxime Іа 
cca. 15 minute si durează maximum o 
oră de la întrerupere [111]. Reacţiile ad- 
verse nu sint rare $i constau cel mai adesea 
în scăderea TA, tahicardie, ameteli, gre- 
turi şi vărsături, mai ales la ritmuri mari 
de perfuzie. Aceste reacţii, alături de cos- 
tul relativ ridicat, fac ca fentolamina să 
fie mai rar folosită decît alte vasodilata- 
toare mixte injectabile (în speță, nitropru- 
siatul de sodiu). 

Fenoxibenzamina este mult mai puțin 
folosită datorită absorbției intestinale 
proaste şi din cauza efectelor secundare 
destul de frecvente (astenie, hipotensiune 
ortostaticá, uscáciune a gurii, obstructie na- 
zală etc.); nu se poate administra decît oral. 

Prazosinul, antihipertensiv de largă uti- 
lizare în ultimii ani, este practic singurul 
vasodilatator mixt 'administrabil oral pe 
timp îndelungat. Mecanismul său de ac- 

iune implică, în afara blocării a,-recep- 
torului adrenergic, si inhibitia fosfodies- 
terazei din fibra musculará netedá vascu- 
lară, urmată de creşterea concentrației 
intracelulare de AMPc. Durata efectului 
clinic al prazosinului este de cca. 8 ore 
1а hipertensivi, dar la bolnavii in insu- 

ficientá cardiacă atinge de obicei 12 ore 
din cauza încetinirii absorbției şi eliminării 
sale din organism. Tratamentul se începe 
de rutină cu doze mici — 0,5 sau 1,0 mg/ 
doză — datorită. riscului imprevizibil de 
lipotimii ortostatice; creşterea ulterioară 
a dozelor se face în funcţie de efectele ob- 
ținute, fără a se depăşi nivelul de 20 mg/zi. 
O bună parte din studiile privind prazo- 
sinul în insuficiența cardiacă au eviden- 
fiat instalarea unui grad de toleranță față 
de medicament, manifestată prin atenua- 
rea efectului după aproximativ 2 luni de 
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tratament [25]; situația poate fi depăşită 
prin creşterea dozelor sau scurta între- 
rupere și substituire a prazosinului cu un 
alt vasodilatator [7]. Cu excepţia acestui 
fenomen, rezultatele clinice obținute în 
mod acut sau cronic sînt favorabile, cu 
singura condiție a ajustării periodice a 
dozelor de diuretice, necesară din cauza 
variațiilor diurezei într-un sens sau altul, 
fiind posibile atît creşteri ale fluxului uri- 
nar (prin ameliorarea perfuziei renale), cît 
şi scăderi ale acestuia (prin accentuarea 
retentiei hidrosaline); efectele secundare 
sînt rare şi lipsite de gravitate, întreru- 
perea tratamentului nefiind necesară decit 
în cazul apariţiei de reacţii alergice. 

Trimazosinul seamănă foarte mult cu 
prazosinul, atit chimic cît şi farmacologic 
şi clinic, dar pare să nu dea toleranță [124]. 

Celelalte vasodilatatoare mixte formează 
un grup heterogen prin structura chimică 
si farmacodinamie, dar omogen prin efec- 
tele hemodinamice şi calea de adminis- 
trare. 

Nitroprusiatul de sodiu este un medica- 
ment extrem de valoros prin efectele sale 
asupra aparatului circulator datorită 
promptitudinii acţiunii şi maniabilitàtii 
sale. Administrarea de nitroprusiat de so- 
diu se face numai intravenos, incepin- 
du-se cu ritmuri mici — 0,5-2,0 mcg/kg/ 
[min. — care se cresc progresiv ріпа la 
obţinerea efectului optim, fără a se de- 
păşi limita de 8 mcg/kg/min.; efectul 
hemodinamic apare imediat după înce- 
perea perfuziei, este constant la un ritm 
dat şi dispare în 1-10 minute de la între- 
ruperea administrării. Precauţiunile teh- 
nice de folosire includ dizolvarea sub- 
stantei numai în glucoză 5%, Гага ames- 
tecul altor medicamente şi menţinerea so- 
luţiei de injectat în flacoane protejate de 
lumină pentru maximum 4 ore. Pe timpul 
tratamentului trebuie atent monitorizată 
ТА şi, în cazul prelungirii pentru cîteva 
zile a perfuziei de nitroprusiat, trebuie 
determinat zilnic nivelul sanguin de tio- 
cianat, pentru a nu se depăşi concentrația 
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de 6 mg%, În cazul acumulării de tiocia- 
nat, mai probabilă la bolnavii in insufi- 
cientá renală, se poate produce un grad 
moderat de hipotiroidism, datorat inhi- 
bitiei legárii iodului de proteine. Rareori, 
la indivizi cu probabile defecte genetice de 
metabolizare a ionului CN-, nitropru- 
siatul nu are nici un efect hemodinamic 
Sau acesta se poate obtine numai in pre- 
zenta unor ritmuri crescinde de perfuzie; 
in asemenea situa(ii, ce trebuie recunos- 
cute rapid, se recomandă întreruperea 
imediată a administrării şi, eventual, in- 
jectarea unui antidot (tiosulfat de sodiu 
150 mg/50 ml i.v., hidroxocobalaminá 
0,1 mg/kg i.v.). Nitroprusiatul de sodiu 
este comercializat din 1974 in. flacoane 
de 50 mg sub denumirile de NIPRIDE 
(Roche, SUA), NIPRUSS (Schwarz Phar- 
ma, REG) я NIPRUTON (Berlin-Che- 
mie, RDG). 

Trimetafanul camsilat, ganglioplegic cu 
duratà foarte scurtá de actiune, a fost 
utilizat timp de peste 20 de ani in trata- 
mentul urgentelor hipertensive sub denu- 
mirea comercialá de ARFONAD (Roche, 
SUA). Efectul său vasodilatator mixt se 
instalează imediat după. începerea admi- 
nistrării si poate fi bine- controlat prin 
perfuzie continuă la ritmul uzual de 
1-4 mg/min; după. întreruperea perfuziei 
efectul mai persistă numai 10-15’. Deza- 
vantajele principale ale intrebuinfárii tri- 
metafanului in insuficiența cardiacă con- 
stau în hipotensiunea arterială (care poate 
fi importantă), posibila tahifilaxie carac- 
teristicá ganglioplegicelor, si in riscul de 
paralizie. respiratorie [28]. 


3.3.3.5, CONDUITA 
TRATAMENTULUI 
VASODILATATOR 


Tratamentul cu vasodilatatoare în insu- 
ficienta cardiacă congestivă încă mai con- 
stituie un mijloc terapeutic puţin exploa- 
tat și insuficient codificat in ciuda nume- 


| 


roaselor cercetări clinice și hemodinamice 
efectuate în ultimii ani. În plus, nici unul 
din vasodilatatoarele cunoscute si între- 
buinfate pină în 1982 nu întrunește toate 
calităţile unui vasodilatator. ideal, astfel 
că, în vederea asigurării unei eficiente 
clinice optime, administrarea de vasodila- 
tatoare trebuie să fie ghidată după anu- 
mite reguli. 

In acest sens: 

1. Stabilirea indicatiei de vasodilatator 
se face in funcţie de etiologia insuficientei 
cardiace (tabelul 3.X XXVI) si de evoluţia 
clinică sub tratament digitalo-diuretic co- 
rect condus; în aceste condiţii este esen- 
ţială respectarea  contraindicaţiilor  (ta- 
belul 3.XXXVII). Exclusiv pentru preve- 
nirea dispneei la anumiţi bolnavi cu func- 
ţie cardiacă relativ bună în condiții ba- 
zale, poate fi indicat, intermitent sau oca- 
zional, un vasodilatator venos — de exem- 
plu un nitroderivat — seara la culcare sau 
înaintea unui: efort fizic inevitabil. Su- 
bliniem că indicarea unui vasodilatator nu 
urmărește în primul rînd prelungirea vieții 
bolnavilor, ci ameliorarea calității acesteia. 

2. Alegerea vasodilatatorului trebuie să 
fie determinată de tabloul clinic şi de 
scopul terapeutic urmărit, prin prisma 
efectelor hemodinamice ale medicamen- 
telor prezentate (în scop. orientativ se 
poate; folosi tabelul 3.XLI). Se apreciază, 
in general, cá efectele cele mai convena- 
bile se obţin cu vasodilatatoarele mixte, 
care din păcate sint puţine şi mai greu 
accesibile pentru tratamente de durată; 
o variantă terapeutică echivalentă poate 
fi asocierea de vasodilatatoare — de exem- 
plu dihidralazină — cu un nitroderivat. 

3, Cercetarea eficienţei clinice şi a ab- 
senfei efectelor nedorite trebuie făcută in 
mod acut la toti bolnavii la care s-a sta- 
bilit indicatia şi s-a ales un anume vaso- 
dilatator; trecerea la tratamentul cronic 
se va face numai dacă se obţine un bene- 
ficiu subiectiv sau obiectiv evident, ne- 
însoţit de efecte adverse. Această atitu- 
dine este impusă de observaţia practică 


a imprevizibilitátii efectelor clinice a vaso- 
dilatatoarelor, chiar atunci cind indicatia 
este perfect justificată prin investigaţii 
invazive. 


Tabelul 3.XLI. 


INDICATIILE ORIENTATIVE 

DE ALEGERE A VASODILATATOARELOR 
ÎN UNELE VARIANTE ALE SINDROMU- 
LUI DE INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ 


Indicaţia medicamen- 
toasă preferen(ialá* 
Indicaţia clinică р f 


1|2|3|4|5|6|7 


ICCg clasa IV «ЕН НЕ] 
ІСС la insuficientele t 
valvulare ЕЕ 


Edemul pulmonar 
acut cardiogen 


Infarctul miocardic acut 
complicat cu: 


l 
+ 
| 
| 
+ 
| 
+ 


— insuficienţă VS 
— ruptură. de sept 
— insuficiență mitralá _ 
— soc cardiogen - 


dope 
то |! EE 
ЕНЕР 


ЗЕЕ ef 


Insuficienta VS cronică |— 


Sindromul de debit scăzut 
postoperator В gas s ш 


Cordul pulmonar cronic +|+|+———|— 


———————————————————————————— 


АГ 


-> 1— hidrazinoftalazine; 2 — nifedipină; 3 — Ba-adre- 
nergostimulante; 4— inhibitoare ale enzimei de conversie; 
5 — nitroderivaţi; 6— prazosin; 7 — nitroprusiat de sodiu. 
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4. Supravegherea administrării acute sau 
cronice se va face cu atenţie, urmărindu-se 
TA în clino si ortostatism, frecvenţa car- 
diacă, diureza, starea clinică generală, 
precum și efectele secundare specifice me- 
dicatiei alese. Scăderea TA sistolice sub 
90 mm Hg sau cu mai mult de 30 mm Hg 
(în afara соехіѕіеп(еі hipertensiunii arte- 
riale), hipotensiunea ortostatică, accele- 
rarea frecvenţei cardiace cu peste 15 bă- 
tái/min., înrăutățirea stării clinice sau apa- 
ritia unui efect secundar impun, fiecare 
în parte, întreruperea administrării vaso- 
dilatatorului. La bolnavii cu cardio- 
patie ischemicá este necesará o precau- 
tiune suplimentará legatá de scáderea TA 
diastolice, care poate шгашай perfuzia 
coronariană, monitorizarea acestei cate- 
gorii de pacienți incluzind si supraveghe- 
rea ECG. Supravegherea diurezei este ne- 
cesară, pe de o parte, pentru identificarea 
rapidă a scăderii perfuziei renale şi, pe 
de altă parte, pentru reajustarea dozelor de 
diuretice administrate concomitent, prin 
prisma potentialei creșteri a volumului 
urinar indusă de ameliorarea hemodina- 
micii renale. Toate elementele de urmă- 
rire menţionate mai sus trebuie reluate 
ori de cite ori starea clinică impune о 
mărire a dozelor de vasodilatatoare. 

5. Interferenţele-medicamentoase ale va- 
sodilatatoarelor (tabelul 3.XLII), destul 


Tabelul 3.XLII. INTERFERENTELE MEDICAMENTOASE ALE UNOR 
VASODILATATOARE CU ALTE MEDICAMENTE 


Asocierea generatoare de interferență 


BCCa (în general) 
injectabile de Catt 


Nitroderivaţi Indometacină 
Alcool 
Antidepresive triciclice 
Analgetice narcotice 
Captopril Cimetidină 


Diuretice ant 


Vitamine D; preparate 


ikaliuretice 


Efectul asocierii 


goso o uto L 


Diminuare sau anihilare a efectului vasodi- 
latator i 

-Diminuare sau anihilare à efectului vasodi- 
latator — Я 

Potenţare а. efectului vasodilatator i 
Scădere importantă a tensiunii arteriale 
încetinire a metabolismului narcoticelor, 
cu prelungirea efectului clinic al acestora 


"Reacţii neurologice 
Rise de hiperpotasemie 
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de rare si lipsite de seriozitate, trebuie cu- 
noscute si evitate din principiu. Avînd in 
vedere relativa noutate a vasodilatatoare- 
lor în arsenalul terapeutic al insuficientei 
cardiace, orice observație revelatoare de 
interacțiune medicamentoasă anterior ne- 
cunoscută este utilă pentru practică. 


3.3.4. TRATAMENTE ADJUVANTE 
SAU UZUAL ASOCIATE 


Toţi bolnavii cu insuficiență cardiacă ne- 
cesită aproape întotdeauna tratamente me- 
dicamentoase ale unor boli sau sindroame 
concomitente, care sînt fie cauza, fie re- 
zultatul sindromului de insuficiență car- 
diacă. Aceste tratamente influenţează 
funcţia de pompă a inimii sau interfe- 
rează cu medicamentele tonicardiace, diu- 
retice sau vasodilatatoare. Gradul în care 
se produc aceste fenomene este variabil de 
la caz la caz, depinzind de numerosi fac- 
tori şi de aceea în conduita terapeutică 
trebuie să se Ипа seama de asocierile me- 
dicamentoase. 


3.3.4.1. ANTICOAGULANTE 
SI TROMBOLITICE 


Medicația  anticoagulantá face parte 
aproape constant din schemele terapeu- 
tice ale multor forme de, insuficienţă car- 
diacá congestivá, indeosebi dacá sint in 
clasele functionale III sau IV (NYHA) 
sau dacă coexistă fibrilatia atrială. Justi- 
ficarea necesitátii anticoagulantelor este 
dată pe de o parte de boala cauzală 
(risc tromboembolic evident prin etiolo- 
gie sau prin manifestári clinice deja apá- 
rute) şi pe de altă parte de congestia si 
staza venoasá care, combinate cu redu- 
cerea activităţii fizice și repausul la pat, 
favorizează formarea de micro- sau macro- 
coaguli în circulaţia venoasá. Dacă 1а 
acestea se mai adaugă și tratamente diu- 
retice си medicamente puternice, care 


cresc viscozitatea sanguină și concentra- 
fia plasmatică a factorilor de coagulare, 
atunci este evident că utilitatea şi indica- 
tia anticoagulantelor sint indiscutabile. 

Medicamentele aflate actualmente in uz 
sint de două tipuri: antitrombinice si anti- 
vitamine K. 

Antitrombinicele sint reprezentate de he- 
parina sodicá si de heparina calcicá. Me- 
canismul de actiune al acestora constá in 
legarea obligatorie de un factor plasma- 
tic — antitrombina III — care împiedică 
formarea de trombină. 

De aceea, în rarele cazuri de absență sau 
scădere marcată a concentraţiei plasma- 
tice de antitrombină III, heparinele sînt 
lipsite de orice efect. Corolarul practic al 
acestor observaţii este necesitatea dozării 
antitrombinei Ш din plasmă în toate si- 
tuaţiile în care se observă rezistența la 
heparină. 

Ca principiu general, determinat de mo- 
dul de prezentare al heparinelor, trata- 
mentul cu antitrombinice se face numai 
parenteral, aproape numai în spital si 
pentru perioade relativ scurie de timp. 

Heparinele sînt o familie de polizaha- 
ride anionice cu catenă liniară, care din 
punct de vedere chimic se denumesc ca 
esteri sulfatici de poliglicozaminoglicuro- 
nan şi au greutăți moleculare de 
9 000-15 000, dar cu extreme posibile de 
4000 şi 40000. Sulfatarea catenei poli- 
zaharidice este esenţială pentru legarea de 
antitrombina III si este destul de marcată 
(2—2,5 ioni sulfat/unitate dizaharidică). 
Sursele de heparină sînt numai animale — 
mucoasă de intestin porcin (heparine A) 
sau plámin de bou (heparine B), între cele 
douá tipuri existind diferente notabile in 
privința greutăţii moleculare medii, a gra- 
dului de sulfatare şi a conţinutului de gru- 
pări N-acetil. 

Metodologia tratamentului ca doze şi 
ritm de administrare depinde de tipul de 
sare a heparinei. 

Heparina sodică se administrează în ge- 
neral în doza de 30000-40000 uzi 


(300-400 mg/zi), ritmul de administrare 
fiind de 5 000 u la 3-4 ore i.v. În legătură 
cu calea de administrare trebuie subliniat 
faptul că numai calea intravenoasă asi- 
gură O eficiență terapeutică previzibilă 
şi controlabilă, în timp ce calea subcuta- 
nată care se mai recomandă uneori nu 
este deloc convenabilă clinic. Ritmul de 
administrare este determinat de metabo- 
lizarea si eliminarea heparinei, care sint 
cvasicomplete la 4 ore de la injectare. 
Supravegherea tratamentului cu heparină 
trebuie făcută atit clinic cît şi paraclinic, 
prin măsurarea timpului Howell sau a 
timpului de coagulare în eprubetă (de 
fiabilitate mai redusă), în scopul preve- 
nirii accidentelor hemoragice. În cazul 
apariţiei acestora se recomandă utiliza- 
rea de antiheparinice: 

— protamină (1 mg neutralizeazá 1 mg 
heparină), administrată lent i.v., în doză 
de maximum 50 mg; 

— hexadimetrină (1 mg neutralizează 
1 mg heparină); 

— clorură de toloniu (utilizată rar т 
vivo). 

Heparinele cu greutate moleculară mare 
prezintă și riscul de trombocitopenie, pro- 
dusă printr-un mecanism incomplet elu- 
cidat. De aceea, în cadrul urmăririi tra- 
tamentului trebuie inclusă si numárátoa- 
rea periodică de trombocite. 

Heparina calcică se administrează nu- 
mai intradermic profund în aceleași doze, 
dar divizate la un interval de 12 ore. 
Supravegherea tratamentului cu calcipa- 
гіпа se face prin aceleași teste, dar sîngele 
se recoltează la 12 ore de la ultima ad- 
ministrare şi nu la 4 ore, ca în cazul he- 
parinei sodice. 

Tratamentul este considerat eficace in- 
diferent de tipul de heparină, dacă timpul 
Howell este de 3—4 ori mai mare decit 
valoarea martor. 

Antivitaminele К acţionează competi- 
tiv cu vitaminele К la nivelul ficatului, 

inhibînd sinteza factorilor de соари- 
lare II, VII, ІХ și X în forma lor completă. 
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Sinteza lanţului polipeptidic al acestora 
se face normal, dar în faza finală, prin 
intervenţia antivitaminelor K, nu se mai 
produce *-carboxilarea reziduurilor de 
acid glutamic de la capătul N-terminal. 
Procesul de carboxilare a factorilor coa- 
gulării este strict necesar pentru activa- 
rea acestora de către Ca++, deoarece pun- 
Ше de Ca** — acid y-carboxiglutamic 
Sint acelea care favorizeazá adsorbtia si 
concentrarea respectivilor factori pe supra- 
fetele bogate in fosfolipide. 

După identificarea ciclului biochimic 
al vitaminelor K a devenit evident faptul 
că antivitaminele К inhibă acest ciclu la 
nivelul a două enzime: protein-glutamat 
carboxilaza şi K-epoxid reductaza. 

Aceste efecte sînt importante în prac- 
tică, deoarece în cazul absenței congeni- 
tale a respectivelor enzime, antivitami- 
nele K își pierd efectul anticoagulant. 

Din punct de vedere chimic antivita- 
minele K sînt derivati de cumarină si de 
fenilindandionă, ambele categorii avind 
mecanism de acţiune identic, dar pro- 
prietáti farmacodinamice diferite. 

Derivatii cumarinici si de fenilindan- 
dioná (tabelul 3.XLIII) se administrează 
numai oral, „à jeun“, la intervale de 
24-72 ore, în funcţie de preparat. Con- 
duita practică a tratamentului cu antivi- 
tamine K constă în administrarea unor 
doze de atac pentru 2-4 zile şi apoi a 
unor doze de întreţinere, care se stabilesc 
în mod individualizat, în funcţie de răs- 
punsul obținut şi de preparatul utilizat. 
Controlul tratamentului se efectuează cu 
ajutorul timpului Quick şi al indicelui de 
protrombină, la iniţierea tratamentului 
mai frecvent, iar după stabilizarea sche- 
mei la interval de o lună. Trebuie subli- 
niat faptul că orice tratament cu induc- 
tori sau inhibitori enzimatici hepatici mo- 
dificá efectul anticoagulant si in asemenea 
situaţii. intervalele de control se adap- 
teazà de la caz la caz. Aceeaşi regulă este 
valabilă şi în cazul medicamentelor cu 
legare importantă de proteinele plasma- 
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Tabelul 3.XLIII. CARACTERISTICILE GENERALE ALE UNOR ANTIVITAMINE К 


À Latenfa Durata Tratamentul 
DCI Denumiri comerciale acțiunii acțiunii de atac 
к. a ii 2 MENS i (ore) (ore) (mg/zi) 
Etilbiscumacetat PELENTAN (RSC) 6—12 48—72 |900—1200| 150—600 
TROMEXANE (Geigy, 
| Elveţia) | 
Wazrfarinà ADOISINE (Delalande, Franţa) | 12—18 48—96 | 35—75 10—25 
COUMADIN (Endo, SUA) 
Acenocumarol SINTROM (Geigy, Elveția) 18—24 48—72 | 12—20 2—12 
TROMBOSTOP (RSR) | 
Tioclomarol APEGMONE (Oberval, Franţa) | 18—24 48—72 | 4—12 2— 8 
Fenprocumonă MARCUMAR (Roche, SUA) 24—48 | 120—240| 9—15 — 
LIQUAMAR (Organon, Franţa) | 
Fenindionă ATHROMBON (Schering, 12—16 48—72 ; 200—300, 20—200 
SUA) 
PINDIONE (Oberval, Franţa) | 
Clorindionă INDALITAN (Geigy, Elveţia) 18—24 72—96 | 16—20 | 4—8 
Fluindionă PREVISCAN (Nativelle, 24 72—96 | 60—120] 10—30 
| Franţa) | 


tice, care deplasează antivitaminele К de 
pe transportorul lor plasmatic şi le ac- 
centuează acțiunea anticoagulantă. 


Tratamentul cu antivitamine K este con- 
siderat optim la valori ale indicelui de 
protrombină de 20-30%. Efectele secun- 
dare ale acestei categorii de medicamente 
constau in accidente hemoragice, reacţii 
alergice. şi fenomene specifice fiecărei sub- 
stante în parte. Accidentele hemoragice 
se tratează prin administrarea intra- 
venoasă de fitomenadionă 10-30 mg/zi 
sau, în situaţii grave, fracțiunea PPSB a 
plasmei. 

Tromboliticele sau fibrinoliticele, dintre 
care cele mai cunoscute sînt streptokinaza 
şi urokinaza, se utilizează destul de rar în 
contextul insuficientei cardiace congestive 
atunci cînd se produce o embolie pulmo- 
nară indubitabilá, Indicatia de tromboli- 
tice este utilá clinic numai dacá embolia 
s-a produs de mai puţin de 72 de ore şi nu 
există nici o contraindicatie (intervenţii de 
mică sau mare chirurgie recente, accidente 
vasculare cerebrale, diateze hemoragice 


etc.). În ciuda faptului că rezultatele ini- 
tiale ale tratamentului trombolitic par mai 
bune decit cele obținute cu anticoagu- 
lante, pe termen lung supraviețuirea si 
recuperarea nu diferă semnificativ, indi- 
ferent de tratamentul aplicat. 


În cazul în care o tromboză pulmonară 
gravă este mai veche se poate încerca un 
tratament secvențial cu  defibrinatoare 
(defibrază), lizil-plasminogen şi urokinază; 
metoda este de accesibilitate redusă iar 
eficienţa sa mai trebuie verificată. 


3.3.4.2. ANTIARITMICE 


Medicatia antiaritmică este deseori aso- 
ciată, pe perioade mari de timp sau numai 
episodic, la tratamentul de fond al insu- 
ficientei cardiace interferind in mod va- 
riabil cu acesta sau cu starea functionalà 
cardiovasculară (tabelul 3.XLIV). 
Introducerea unui antiaritmic în schema 
terapeutică a bolnavilor cu indiferent ce 
formă de insuficiență cardiacă trebuie 
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Tabelul 3.XLIIl. CARACTERISTICILE GENERALE ALE UNOR ANTIVITAMINE К 
PIE I iii 


х Latenfa Durata Tratamentul| Dozà de 
DCI Denumiri comerciale acțiunii acțiunii de atac întreţinere 
e м (б) Коюу ш/ду | ш (Ain 
Etilbiscumacetat PELENTAN (RSC) 6—12 48—72 1900—1200] 150—600 
TROMEXANE (Geigy, 
Elveţia) 
Wartarină ADOISINE (Delalande, Franţa) | 12—18 48—96 | 35—75 10—25 
COUMADIN (Endo, SUA) 
Acenocumarol SINTROM (Geigy, Elveţia) 18—24 48—72 | 12—20 2—12 
TROMBOSTOP (RSR) 
Tioclomarol APEGMONE (Oberval, Franţa) | 18—24 48—72 4—12 2— 8 
Fenprocumoná MARCUMAR (Roche, SUA) 24—48 | 120—240] 9—15 1— 9 
LIQUAMAR (Organon, Franţa) | 
Fenindionă ATHROMBON (Schering, 12—16 48—72 i 200—300, - 20—200 
SUA) 
PINDIONE (Oberval, Franţa) 
Clorindionă INDALITAN. (Geigy, Elveţia) 18—24 72—96 |. 16—20 4— 8 
Fluindioná PREVISCAN (Nativelle, 24 72—96 | 60—120|5: 10—30 
Franţa) 


tice, care deplasează antivitaminele K de 
pe transportorul lor plasmatic şi le ac- 
centuează acţiunea anticoâgulantă. 


Tratamentul cu antivitamine К este con- 
siderat optim, la valori ale, indicelui de 
protrombiná ае; 20-30 %. „Efectele secun- 
dare ale acestei categorii de medicamente 
constau in accidente hemoragice, reacții 
alergice şi fenomene specifice fiecărei sub- 
stante in parte. Accidentele -hemoragice 
se tratează prin administrarea . intra- 
venoasă de fitomenadioná. 10-30. mg/zi 
sau, în situaţii grave, fracțiunea PPSB а 
plasmei. 

Tromboliticele sau fibrinoliticele; dintre 
care cele mai cunoscute sint streptokinaza 
Şi urokinaza, se utilizează. destul de rar in 
contextul insuficienţei cardiace congestive 
atunci cînd se produce o embolie pulmo- 
пага indubitabilá. Indicaţia de tromboli- 
tice este utilă clinic numai dacă embolia 
s-a produs de mai puţin de 72 de ore si nu 
există nici o contraindicatie (intervenţii de 
mică sau mare chirurgie recente, accidente 
vasculare cerebrale, diateze hemoragice 


etc.). În ciuda faptului cá rezultatele ini- 
tiale ale tratamentului trombolitic par mai 
bune decit cele obtinute cu anticoagu- 
lante, pe termen lung supravietuirea si 
recuperarea nu diferă semnificativ, indi- 
ferent de tratamentul aplicat. 


În cazul în care o tromboză pulmonară 
gravă este mai veche. se poate încerca un 
tratament secvențial си . defibrinatoare 
(defibrază), lizil-plasminogen şi urokinazi ; 
metoda este de accesibilitate redusà iar 
eficiența sa mai trebuie verificată. 


3.3.42. ANTIARITMICE 


Medicatia antiaritmică este deseori aso- 
ciată, pe perioade mari de timp sau numai 
episodic, la tratamentul, de fond al insu- 
ficienței cardiace. interferind in mod va- 
riabil cu acesta sau cu starea funcţională 
cardiovasculară. (tabelul 3.XLIV). 
Introducerea unui antiaritmic in schema 
terapeutică a bolnavilor cu indiferent ce 
formă de- insuficiență cardiacă trebuie 


să fie obligatoriu precedată nu numai 
de diagnosticul corect al aritmiei ci şi 
de justificarea solidă a necesității tratamen- 
tului şi de evaluarea tabloului biologic 
însoțitor (funcţia hepato-renală, echili- 
brul acido-bazic şi electrolitic etc.). 


Tabelul 3.XLIV. 


IMPLICATIILE NOCIVE ALE 
ANTIARITMICELOR ÎN TRATAMENTUL 
INSUFICIENȚEI CARDIACE 


П ————— 


1. Efecte inotrop negative, determinate de me- 
canismul de acţiune: 
— disopiramida 
— verapamilul 
— pronestilul 
— beta-blocantele 
— chinidina 

2. Interferente cu farmacocinetica digitalicelor 
(q.v) 

3. Aritmii ventriculare la cei cu hipopotasemie: 
— chinidina 
— disopiramida ` 
— pronestilul 

4. Interferenfe la nivelul sistemului nervos vege- 
tativ: ~ 
— chinidina X 2i 
— disopiramida f VaBolitice 
— beta-blocantele E? ой 

- — tosilatul de bretilin. f simpatolitice 


сл 


- Efecte secundare proprii, dăunătoare indeo- 
` sebi la bolnavii în insuficienţă cardiacă (psi- 
hice: depresie, halucinaţii, psihoze, insomnie, 
astenie; neurologice: ataxie, parestezii, con- 
„vulsii; cardiovasculare: afectarea conducerii 
atrio-ventriculare sau intra-ventriculare, bra- 


_ dicardie, hipotensiune).. 


„Desigur că cercetarea cauzei aritmiei 
descoperite este cel mai important ele- 
ment ce guvernează conduita clinică, deoa- 
rece permite un tratament etiologic (co- 
rectarea tulburărilor electrolitice, terapia 
intoxicației digitalice etc.) si previne poli- 
pragmazia, Alegerea medicamentului anti- 
aritmic, după decizia necesităţii acestuia, 
se face în funcţie de tipul aritmiei şi de 
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efectele electrofiziologice specifice fiecărui 
drog în parte în aşa fel incit interferen(ele 
nocive să fie reduse la maximum. iar 
beneficiul clinic să fie evident [5]. Rareori, 
pentru controlul eficient al unei aritmii 
majore, este necesară asocierea a două 
antiaritmice; această asociere trebuie făcu- 
tă între medicamente din clase diferite sau 
cu mecanisme de membrană. diferite. 

Clasificarea antiaritmicelor nu este încă 
definitiv realizată pe criterii electrofizio- 
logice, deoarece mai există suficiente ele- 
mente neclare. Clasificarea cea mai cu- 
noscută şi, se pare, cea mai acceptată 
este cea propusă și modificată succesiv 
între 1972 si 1975 de Vaughan-Williams 
şi colab. (tabelul 3.XLV). 


Tabelul 3.XLV. 


CLASIFICAREA VAUGHAN-WILLIAMS 
A MEDICAMENTELOR ANTIARITMICE 


(completată) 


Clasa І; Anestezice locale. Influenfeazá varia- 
bil durata potenţialului de acțiune: medi- 
camentele din subgrupa a. o alungesc, cele 
din subgrupa b. o scurtează iar cele din 
subgrupa c. nu o influenţează semnificativ. 
a. — chinidina 

— disopiramida 
- — procainamida 
— acecainidul 
— aprindina 
b. — lidocaina 
— mexiletina 
— tocainidul. 
— difenilhidantoina 
c. — propranololul si alte beta-blocante cu 
acțiune anestezică locală (alprenolol, 
bupranolol, indenolol,  oxprenolol 
' etc.). Y 


Clasa II: Beta-adrenergoblocante 


Clasa III: Medicamente care овое spe- 
cific faza de repolarizare 


— tosilatul de bretilin 
— amiodarona 

Clasa IV: Blocante ale canalului lent (de Ca**) 
— verapamilul 
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După alegerea unui medicament anti- 
aritmic, conducerea tratamentului se face 
pe baza farmacocineticii acestuia, sub o 
supraveghere mai atentă cu accentul pus 
pe starea contractilitátii miocardice si pe 
efectele secundare ale antiaritmicului. Din 
considerente prâctice accentuăm faptul 
că toate antiaritmicele, administrate în 
doză eficientă, posedă o acțiune depri- 
mantă asupra contractilității miocardice 
şi, de aceea, în stadiile funcţionale III-IV 
de insuficiență cardiacă, efortul principal 
trebuie îndreptat spre înlăturarea cauzei 
tulburării de ritm şi nu spre alegerea 
unui antiaritmic. 

În conduita clinică, reținerea si insu- 
şirea implicaţiilor menţionate privitoare 
la această categorie de medicamente (ta- 
belul 3.XLIV), precum şi datele mai 
amănunțite de farmacologie a antiaritmi- 
celor (accesibile din alte tratate sau din 
manuale) utilizate individualizat sînt su- 
ficiente pentru obţinerea unui raport bene- 
ficiu/risc convenabil. 


3.3.4.3. DIVERSE 


În funcţie de boala cauzală sau de afec- 
tiunile asociate, bolnavii în insuficiență 
cardiacă au nevoie de tratamente cronice 
care vizează corectarea patogenică sau, 
mai rar, etiologicá a factorilor care au 
condus ori au contribuit la scăderea func- 
tici de pompă a inimii. Importanţa aces- 
tor tratamente constă pe de o parte în 
aceea că încarcă schema terapeutică și 
riscă să reducă cooperarea bolnavilor, 
iar pe de altă parte în interferența posibilă 
cu medicatia tonicardiacă, diureticá sau 
vasodilatatoare. De aceea tratamentul 
trebuie stabilit astfel încit numărul de 
medicamente să fie redus la un minim 
eficient și ales în așa fel încît să se evite 
interferentele cunoscute (tabelele 3.XVI, 
3.XXXIV și 3.XLII). 

Antihipertensivele si indeosebi simpa- 
toliticele modifică funcţia adrenergicá și 


generează o serie de efecte laterale care 
nu sint deloc dorite la bolnavii în insu- 
ficiență cardiacă. Astfel, cele mai multe 
cresc riscul de intoxicație digitalică, pro- 
duc somnolență și constipație sau dau 
hipotensiune ortostatică. Pe cît posibil, 
antihipertensivele necesare trebuie reduse 
la 1-2 medicamente, alese dintre cele 
care si așa sînt indicate în insuficiența 
cardiacă — diuretice și vasodilatatoare — 
evitindu-se utilizarea simpatoliticelor. În 
privința vasodilatatoarelor, cel mai ne- 
plăcut efect care le-ar contraindica este 
tahicardia, dar prin prisma asocierii cu 
digitalicele (care sînt bradicardizante) si 
datorită activării de fond а reflexelor 
baroceptoare (vezi p. 241) frecvenţa car- 
diacă nu se modifică semnificativ. De 
aceea, în insuficienţa cardiacă, tratamen- 
tul antihipertensiv trebuie să se bazeze 
în primul rînd pe un vasodilatator (hidra- 
lazină, dihidralazină, prazosin etc.) admi- 
nistrat în doză suficientă pentru a fi 
eficace. Dacă totuşi este necesar un sim- 
patolitic, acesta se alege dintre cele cu 
acţiune centrală (clonidină, guanfacină, 
alfametildopa etc.) şi nu dintre cele care 
acționează periferic (guanetidiná, rezer- 
pină etc.) sau au efecte inotrop negative 
(beta-blocante). 

Coronaroprotectoarele au in general o 
actiune slabá in domeniul pentru care au 
fost concepute. si din acest motiv sint 
realmente inutile la bolnavii cu grade 
avansate de insuficiență cardiacă dacă 
nu-existá simptomatologia anginoasá. La 
cei cu afectári mai reduse ale functiei 
cardiace utilizarea unor coronaroprotec- 
toare sau antianginoase specifice care să 
prevină crizele de angină pectorală dă 
rezultate satisfăcătoare clinic, deşi neveri- 
ficate statistic. 

O bună serie de medicamente coronaro- 
protectoare se încadrează în rindul vaso- 
dilatatoarelor (predominant arteriolare — 
blocantele canalului membranar de Ca** 
— sau predominant venoase — nitrații or- 
ganici, molsidomina) şi ca atare trebuie 


folosite conform conduitei sugerate: in 
secțiunea 3.3.3.5. Restul medicamentelor 
din această grupă (derivații cromonici, 
flavonici etc.), chiar dacă nu au efecte 
vasodilatatoare prea evidente, pot să pro- 
ducă scăderea TA şi deci să genereze 
situații clinice mai puțin dorite la bolnavii 
în insuficiență cardiacă. Individualizarea 
ratamentului în privinţa ierarhizării medi- 
сапе şi a alegerii medicamentului în 
funcţie de starea funcțională cardiovas- 
culară trebuie şi aici să constituie legea 
principală a atitudinii medicului curant. 

Hipolipemiantele, mai rar asociate la 
tratamentul insuficinetei cardiace, nu afec- 
tează funcţia de pompă a cordului dar pot 
interfera cu medicatia specifică adminis- 
tratà (tonicardiace si diuretice — vezi ta- 
belele 3.XVI si 3.XXXIV). 

Antiinflamatoarele nesteroidiene, utili- 
zate episodic, au capacitatea de a reţine 
Na* în organism şi, de aceea, pot interfera 
eficacitatea tratamentului diuretic sau prin 
acţiunea inductoare enzimatică. hepatică 
pot diminua nivelul plasmatic al unor 
medicamente metabolizate. în. ficat (digi- 
toxină, antivitamine К). 


3.4 MIJLOACE TERAPEUTICE 
NEMEDICAMENTOASE 


Alături de mijloacele terapeutice medica- 
mentoase, cele nemedicamentoase, .sofis- 
ticate si mai greu accesibile, urmăresc 
în primul rînd o corectare etiologicá a 
insuficientei cardiace sau înlăturarea unor 
factori care determină О aşa-zisă rezis- 
tentà la tratament. 


3.4.1. DIALIZA PERITONEALÁ 
SI ULTRAFILTRAREA 


Extragerea surplusului de lichide їп insu- 
ficienfa cardiacă congestivá cu ajutorul 
diureticelor poate ajunge la o mică parte 
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din bolnavi într-un impas („rezistență “ la 
diuretice). La acești rari bolnavi reinstau- 
rarea răspunsului clinic la diuretice, pre- 
cum $i descărcarea de apă se pot realiza 
prin dializă peritonealá sau extracorpo- 
reală. 

Dializa peritonealá nu necesită apa- 
ratură complicată dar se caracterizează 
printr-un ritm lent de înlăturare a exce- 
sului lichidian și se însoţeşte inevitabil de 
pierdere de proteine în dializat, ceea ce, 
prin hipoproteinemia indusă, accentuează 
edemele preexistente. 


Ultrafiltrarea, de tipul hemodializei cu 
membraná, prin utilizarea unor filtre spe- 
ciale cu anumite caracteristici ale porilor, 
permite extragerea izolatá a apei fárá 
proteine. Ritmul uzual de ultrafiltrare 
este de 20-40 ml/min, o sedintá de trata- 
ment durind 2-4 ore; in timpul unei sin- 
gure aplicári a dializei cu ultrafiltrare, se 
pot scoate 4-6 1 de lichid, rezultatul 
clinic fiind evidenţiat prin scăderea pre- 
siunii capilare pulmonare si a presiunii 
venoase centrale şi prin creșterea debitului 
cardiac şi a presiunii coloid-osmotice 
[6, 48]. La o bună parte dintre bolnavii 
tratați în acest fel se reinstaleazà răspun- 
sul normal la diuretice. Din păcate me- 
toda nu poate fi aplicată decit în centre 
specializate iar filtrele necesare sînt destul 
de costisitoare, astfel că numai bolnavii 
care mai pot beneficia de un tratament 
etiologic curativ merită să fie supuşi ultra- 
filtrării pentru depăşirea unor momente 
critice. 


3.4.2. CARDIOSTIMULAREA 
ARTIFICIALĂ CU PACEMAKERE 


Cardiostimularea artificială cu pacemake- 
re poate fi folosită în tratamentul unor 
forme particulare de insuficienţă cardiacă 
şi constituie atunci o metodă terapeutică 
de excepţie. Ea nu înlocuieşte ci numai 
completează terapia clasică a insuficientei 
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ardiace ur mărind crearea unui ritm car- 
diac controlat artificial, suficient de rapid 
şi de stabil, la o frecvență apropiată de 
ritmul sinusal normal. Ritmul de pace- 
maker controlează frecvența cardiacă şi, 
prin aceasta, debitul cardiac şi permite 
folosirea în condiții de securitate а dro- 
gurilor cardioactive specifice tratamen- 
tului insuficientei cardiace si complicatiilor 
sale. Metoda: cardiostimulárii artificiale 
permite bolnavilor în insuficienţă cardiacă 
să depăşească un moment: hemodinamic 
critic din evoluţia bolii lor. 


3.4.2.1. EFECTELE HEMODINAMICE 
ALE CARDIOSTIMULARII 
ARTIFICIALE 


Debitul cardiac (DC) este dependent, după 
cum se stie, de schimbările în frecvența 
cardiacă. La ritmuri extrem tahicardice 
(> 150 bătăi/min.) volumul-bătaie scade 
în mod semnificativ. Efectul, se datorește 
limitării umplerii ventricuiare in diastolă, 
ceea ce restringe alungirea fibrei muscu- 
lare. miocardice de. la. sfîrşitul diastolei 
cu scăderea consecutivă a contractilității 
şi a DC. La ritmuri extrem bradicardice 
(< 50 bătăi/min.), volumul-bătaie nu mai 
poate creşte peste o anumită valoare intrcit 
alungirea fibrei musculare miocardice la 
sfirsitul diastolei atinge un maximum 
posibil. . Lion А 

În raport cu nevoile fiziologice. ale 
organismului, DC este cu atît mai depen- 
dent de frecvenţa cardiacă cu cît perfor- 
manţa ventriculară este mai grav afec- 
tată. De aceea, magnitudinea beneficiului 
hemodinamic а! cardiostimulării artifi- 
ciale în tratamentul insuficienfei cardiace 
este corelată direct cu gradul disfunctiei 
miocardice, La bolnavii în insuficiență 
cardiacă stimulaţi artificial cu pacemakere 
creşterile de debit cardiac sînt dependente 
nu numai de frecvenţa indusă de pace- 
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Fig. 3.20. Factorii de care depinde debitul car- 
diac la bolnavii cardiostimulati artificial. 


maker ci si de alti factori a căror impor- 
tantá în tratamentul insuficientei cardiace 
poate fi diferită (fig. 3.20). 


34.22. PROCEDEE TEHNICE DE 
CARDIOSTIMULARE ARTIFICIALĂ 


Cardiostimularea artificială prin pacema- 
kere este aplicată astăzi prin procedeul 
endocavitar transvenos, cu stimul electric 
eliberat intern, la nivelul endocardului 
atrial sau ventricular drept. Tehnica de 
stimulare endocavitará folosește gene- 
ratori de puls artificial (pacemakere) ex- 
terni sau implantabili. Aceştia sint co- 
nectati la o sondá-electrod care este in- 
trodusá transvenos in cordul: drept si 
pozitionatá, dupá indicatiile de tratament, 
la nivelul endocardului atrial sau ventri- 
cular. În urgente, cardiostimularea arti- 
ficialá se mai poate aplica si pe cale 
esofagianá, transtoracic prin punctie sau 
strict extern cu electrozi aplicati pe tegu- 
ment. 

Cardiostimularea atrială, indiferent de 
varianta sa tehnică, permite realizarea 
unei secvenţe cronologic normale a com 
tractiei atriale şi ventriculare şi creează 
posibilitatea de adaptare a frecvenţei de 
stimulare la nevoile organismului. ia 
practica clinică se folosesc trei variante 
tehnice de cardiostimulare atrială arti- 
ficială şi anume: 

a) pacing-ul atrial; este folosit numai 
la pacienţii cu sistem de conducere atrio- 


ventriculară intact. În stimularea atrială, 
zona endocardicá de elecție pentru pla- 
sarea electrodului este joncțiunea venei 
cave superioare cu atriul drept. 


b) pacingul sincronizat atrial (sau sin- 
cron atrio-ventricular); necesită prezența 
a două sonde-electrod, una poziționată 
intraatrial drept (care percepe  depola- 
rizarea atrialà — unda P) iar cealaltă 
intraventricular drept periapexian (care 
stimulează ventriculul drept cu o intirzie- 
re, reglată electronic, după unda P). In 
acest tip de electrostimulare, unda P este 
urmată de stimulul pacemakerului 1а 140- 
150 ms iar complexul QRS urmează firesc 
după spike-ul cardiostimulatorului. Pa- 
cingul sincronizat atrial lucrează ca un 
nod atrio-ventricular artificial; el necesită 
însă întotdeauna prezenţa la bolnavul 
stimulat a unui mecanism sinusal normal. 
În absenţa unei activităţi sinusale sau 
atriale normale (unde P), pacemakerul 
functioneazá fárà sincronizare in stimu- 
larea ventriculului drept. 

c) pacingul secvențial atrio-ventricular ; 
este un. pacing bifocal, cu două sonde- 
electrod, una stimulind suprafata endo- 
cardică a miocardului atrial iar cealaltă 
suprafata endocardicá a miocardului ven- 
tricular. Stimulările atriale si ventriculare 
Sint reglate electronic într-o secvență co- 
Tespunzătoare. Spre deosebire de pacin- 
gul sincronizat atrial, pacingul secvențial 
atrio-ventricular este indicat la pacienţii 
cu activitate atrială absentă sau anormală 
ŞI Ја cei cu tulburări asociate de conducere 
atrio-ventriculară. : 


Cardiostimularea . ventriculará foloseşte 
ca zonă endocardică de electie pentru 
plasarea sondei-electrod spațiul periape- 
xian drept. Există două moduri de car- 


diostimulare artificială ventriculará si 
anume; 


a) cardiostimularea ventriculară cu ritm 
fix ; realizează o stimulare electrică con- 
ünuá la o frecvență și o intensitate a 
stimulului electric prestabilite electronic 
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şi neinfluentate de activitatea cardiacă 
intrinsecă a pacientului (normală sau ec- 
topică). Pacemakerele cu ritm fix pot 
intra in competiție cu ritmul cardiac 
spontan al pacientului şi pot induce astfel 
aritmii. ventriculare. grave, repetitive, 
datorită stimulării în faza vulnerabilitátii 
ventriculare; 

b) cardiostimularea —ventriculará „de- 
mand"; functioneazá numai la nevoie, 
adicá in lipsa unei activitáti cardiace 
spontane. La pacientii cardiostimulati in 
acest mod, care prezintă, de obicei, tran- 
zitor, о activitate cardiacă spontană 
(normală sau есіорісӣ), pacemakerele 
„demand“ au capacitatea de a percepe 
ritmul natural şi de a-și modifica cores- 
punzător emiterea impulsului, evitind 
competiţia si stimularea în faza vulnera- 
bilă. Acest tip de pacemakere este cel 
mai folosit astăzi în practica clinică. 


3.4.2.3. INDICATIILE 
CARDIOSTIMULARII ARTIFICIALE, 
ÎN TRATAMENTUL 
INSUFICIENTEI CARDIACE 


I. Insuficientfa cardiacă cu bloc atrio-ven- 
tricular (BAV). Ritmul ventricular bra- 
dicardic care insoteste BAV de gradul II 
sau III explică si generează in principal 
următoarele complicaţii: 

— depresia hipoxică, prin debit cardiac 
scăzut, a centrilor subsidiari naturali 
jonctionali sau idioventriculari, ce poate 
duce la asistolă ventriculară prelungită 
cu sindrom sincopal Adams-Stokes si, 
uneori, moarte subită; 

— creşterea activităţii ectopice ventri- 
culare, uneori cu episoade tahiaritmice 
grave însoţite de crize sincopale Adams- 
Stokes; 


— sindromul de debit cardiac. scăzut, 
caracterizat din punct de vedere. clinic 
prin semne de insuficiență cardiacă pro- 
gresivă, refractară la tratament, insufici- 
еп{& coronariană, renală sau cerebrală. 
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Accelerarea ritmului ventricular bradi- 
cardic prin stimulare „demand“ este sin- 
gura măsură terapeutică logică şi eficientă 
care poate înlătura sau preintimpina con- 
secinţele clinice și hemodinamice ale BAV 
menţionate. Electrostimulare poate fi 
temporară sau pe termen lung şi amelio- 
rează aproape întotdeauna insuficiența 
cardiacă potentind totodată terapia diu- 
reticá si digitalicá aplicatá acestor bolnavi. 


Indiferent de modalitatea producerii 
BAV (acută sau cronică) si de substratul 
etiologic (ischemic, infecțios, toxic-medi- 
camentos, traumatic-chirurgical, idiopatic 
sau congenital), indicaţiile stimulării ven- 
triculare „demand“ sint in principal: 


— insuficiența cardiacă cu ВАУ Я sin- 
drom Adams-Stokes ; în sindromul Adams- 
Stokes, rezultatele terapiei medicamen- 
toase sînt nesigure iar moartea subită 
este oricînd posibilă. Aplicarea stimu- 
lării ventriculare „demand“ constituie, in 
asemenea împrejurări, un progres remar- 
cabil, contribuind nu numai la reanimarea 
eficace si ameliorarea condiţiilor hemo- 
dinamice precare ale bolnavilor, ci și la 
prevenirea pe termen lung a repetárii cri- 
zelor sincopale; 


— insuficiența cardiacă cu ВАТ si ritm 
ventricular. instabil ; blocările: şi deblocă- 
rile frecvente ale conducerii atrio-ventri- 
culare (BAV intermitent gr. II și gr. ШЇ) 
si activitatea ectopicá crescută. (aritmii 
ventriculare repetitive) pot afecta frec- 
venta. cardiacă efectivă şi debitul cardiac 
constituind, prin aceasta, sursa imediată 
a agravárii insuficienfei: cardiace sau 
a morţii subite. “Stimularea ventriculará 
„demand“ poate permite acestor bolnavi 
depăşirea unui moment evolutiv critic 51 
controlul. stabil al ritmului ventricular; 

— insuficiența cardiacă cu BAV şi bra- 
dicardie extremă; bradicardia, prin ea 
însăși, cînd este suficient de marcată 
(< 30 bătăi/min.), este un factor preci- 
pitant al scăderii DC și al insuficienfei 
cardiace, cu perfuzie redusă la nivelul 


inimii, creierului gi rinichiului. Га ase- 
menea bolnavi, creșterea frecvenţei car- 
diace în timpul electrostimulării „demand“ 
ventriculare duce la îmbunătățirea ime- 
diată a stării funcţionale cardiace, a cir- 
culaţiei periferice şi a simptomatologiei; 

— insuficiența cardiacă cu BAV com- 
plet şi fibrilafie atrială sau flutter atrial ; 
apariţia acestor aritmii atriale accentuează 
consecinţele hemodinamice ale ritmului 
ventricular rar din BAV, scázind şi mai 
mult DC si agravind insuficienfa cardiacá. 


II. Insuficienfa cardiacă cu malfunctie si- 
no-atrialá (sindrom de nod sinusal bolnav). 
Malfunctia sino-atrială grupează mani- 
festári clinice şi ECG polimorfe, dato- 
rate anomaliilor în funcţia nodului sinusal 
şi generate fie de o activitate automatică 
perturbată (disfunctie de celule P), fie 
de o transmitere sino-atrialá defectuoasă 
a stimulului sinusal (disfunctie de celule 
T). Asocierea ambelor mecanisme, de 
elaborare si conducere viciatá a stimu- 
lului, este uneori posibilă. Malfunctiile 
sino-atriale se însoțesc frecvent de tul- 
burări în conducerea atrio-ventriculará şi 
pot precipita evoluţia insuficientei cardiace. 

Criteriile de diagnostic al malfunctiilor 
sino-atriale diferă de la autor la autor; 
un catalog clinic şi ECG exhaustiv, pe 
care noi îl reținem si il folosim în practică, 
este cel recomandat de Ferrer și cuprinde: 

— bradicardia sinusală severă, perma- 
nentă sau intermitentă, cu evoluție cro- 
nică, în absența unei etiologii particulare 
(medicamente, hipotiroidie, icter, afec- 
tiune cerebro-meningee etc); 

— blocul sino-atrial; 

— oprirea sinusală; 

— sindromul bradicardie-tahicardie (al- 
ternanță cronică de crize tahicardice cu 
perioade de bradicardie); 

— fibrilatia-atrialá cronică cu răspuns 
ventricular foarte lent în absența trata- 
mentului medicamentos. 


Insuficienta cardiacă însoțită de mal- 
funcție sino-atrială simptomatică (palpi- 
taţii penibile, lipotimii, vertije şi stări 
sincopale recurente) nu beneficiază, în 
general, de o terapie medicamentoasá 
satisfácátoare, are o evolutie nesigurá si 
o gravitate potențială certă (cu risc de 
sincope şi moarte subită). Medicatiile digi- 
talică, antiaritmică sau tahicardizantă pot 
agrava manifestările malfunctiei sino- 
atriale şi insuficientei cardiace asociate. 
În asemenea împrejurări, folosirea car- 
diostimulării artificiale alături de medi- 
camentele tonicardiace şi antiaritmice poa- 
te fi binefăcătoare în controlul insuficien- 
{е1 cardiace fără riscuri pentru bolnavi. 

Modalitatea de stimulare artificială în 
insuficiența cardiacă cu sindrom de sinus 
bolnav poate fi ventriculară sau atrială. 
Stimularea ventriculară „demand“ este 
metoda cea mai folosită; ritmul ventri- 
cular rămîne sub dependența strictă a 
pacemakerului la o frecvență programa- 
bilă, regiată după necesitățile specifice 
ale fiecărui bolnav în parte. Stimularea 
atrială este mai fiziologică deoarece păs- 
trează avantajul sincronizării contrac- 
Шог atriale cu cele ventriculare şi rea- 
lizează un debit cardiac mai mare. Ea 
poate controla mai eficient episoadele 
bradicardice şi cele tahicardice din mal- 
funcţia nodului sinusal şi asigură un plus 
de debit cardiac care, în condiţiile mio- 
cardului bolnav şi ale insuficienței car- 
diace, poate fi esenţială. Cardiostimularea 
Secventialá atrială şi ventriculará cores- 
Punde din punct de vedere tehnic cel 
mai bine acestui deziderat. Dificultăţile 
tehnice deosebite în poziţionarea corectă 
a electrozilor endocavitari atriali si riscul 
mare pe care îl prezintă complicațiile 

(mobilizarea electrozilor atriali cu pacing 
ineficient) restring încă mult folosirea 
acestei tehnici în practica clinică. 


TI. Insuficienfa cardiacá cu aritmii ma- 
ligne, Aritmiile cardiace maligne sint 
tahiaritmii recurente și refractare la tera- 
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pia medicală, invalidante, care pun ade- 
seori în joc prognosticul vital al pacien- 
{Шог. Ele pot apărea în diferite forme de 
insuficiență cardiacă dar în mod cu totul 
special la bolnavii post-infarct miocardic 
sau cu supradozaj digitalic. 


Stimularea artificială in tratamentul 
insuficientei cardiace cu tahiaritmii ma- 
ligne se face la o frecvență mai ridicată 
(aproximativ 100-120 stimuli/min.). Rit- 
mul de pacemaker poate inhiba prin 
dominare (stimulare ,overdrive^) activi- 
tatea ectopicá atrială sau ventriculară 
sau poate preveni apariția acesteia. În 
asemenea împrejurări, cardiostimularea 
„overdrive“ ameliorează condiţiile hemo- 
dinamice şi deci aportul de oxigen, factori 
esentiali în corectarea hiperexcitabilitàtii 
şi performanţei miocardului. Cardiostimu- 
larea „overdrive“ poate fi atit ventriculară 
cit şi atrială; ea permite asocierea, in 
condiţii de securitate, a digitalicelor şi a 
drogurilor antiaritmice. 


IV. Șocul cardiogen. Într-un sens mai 
larg, noţiunea de şoc cardiogen se referă 
la o insuficiență circulatorie cu debit 
cardiac scăzut şi perfuzie tisulară inadec- 
vată, datorate unei afectări primare a 
inimii care nu mai poate funcţiona ca 
o pompă. Socul cardiogen poate complica 
evoluţia insuficientei cardiace congestive 
şi etiologia sa cuprinde mai multe enti- 
táti nosologice: 

— tulburári grave ale ritmului cardiac; 


— leziuni regurgitante sau obstructive 
importante; 
urma distrugerii miocardice primare de 
origine ischemică. 

Șocul cardiogen apare in special în 
contextul infarctului miocardic acut sau 
în stadiile terminale ale aterosclerozei co- 
ronariene, fără infarct miocardic. Socul 
cardiogen generează o insuficienţă circu- 
latorie acută de proporţii catastrofice, 
care afectează grav perfuzia organelor 
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vitale si generează simptomatologia cu- 
noscutà. Prin prisma afectárii primare a 
performanţei miocardice, în strategia te- 
rapeutică a șocului cardiogen s-a încercat 
şi cardiostimularea artificială cu pacema- 
kere. Valoarea metodei poate fi evidentă 
atunci cînd sursa imediată a stării de șoc 
este o tulburare gravă de ritm sau condu- 
cere. Din nefericire, cardiostimularea arti- 
ficialà nu poate influenţa cu nimic injuria 
miocardică de origine ischemică și scá- 
derile marcate ale debitului cardiac се 
apar în condiţiile unui miocard grav. lezat. 


3.4.3. ASISTAREA CIRCULATORIE 


Modalitátile prin care se realizează un 
echilibru intre aportul si nevoile de oxigen 
miocardic, mergind piná la substituirea 
parțială sau totală a sarcinii de ejectie 
a cordului, reprezintă asistarea circula- 
torie (AC). Pentru a realiza AC se folo- 
sesc diferite mijloace artificiale numai 
pentru anumite perioade de timp; AC 
este indicată în cazurile în care metodele 


terapeutice clasice sint epuizate iar evo- 
lutia clinico-hemodinamicá — defavorabilă. 

Asistarea circulatorie se poate face prin 
contrapulsa(ie (CP), circulație éxtracor- 
porală (CEC), asistare circulatorie a 
ventriculului sting (ACVS) şi cord artifi- 
cial total (CAT). 


3.4.3.1. CONTRAPULSATIA (CP) 


CP a fost descrisá pentru prima datá 
in literaturá, in urmá cu 20 de ani, de 
Harken. El a prezentat un sistem prin 
care se reducea postsarcina cu ajutorul 
unui mecanism legat in serie față de 
cord. Astăzi există mai multe metode de 
obținere a contrapulsaţiei, dintre саге 
cele mai cunoscute sînt balonul de contra- 
pulsatie intraaortic (BCIA), petecul aortic 
dinamic (PAD), asistarea prin contrapul- 
satie externă (ACPE), ventriculul aortic 
„windkessel“ cu balon de ghidare (VA-W), 
ventriculul intraaortic (VIA), ventriculul 
extern (VE) si completarea diastolică 
(CD) (fig. 3.21.). 


Fig. 3.21. Metodele de reali- 
zare a contrapulsaţiei: 


A —balon de contrapulsatie intraaortic 
(ВСТА); B—peteo aortic dinamic(PAD); 
O—asistare prin contrapulsație externă 
(CPE); D—ventricul aortic , windkessel'* 
€u balon de ghidare (VA—W): E—ven- 
trioul intraaortie (VIA); Е — ventricul 
extern (VE); G — completare diastolică 
(CD) — pompa Săckertt (PS). 


Principalele efecte alé СР (tabelul 
3.XLVI) constau în ameliorarea perfuziei 
tisulare și scăderea consumului miocardic 
de Oy; din punct de vedere hemodinamic 
se realizează reducerea presiunii sistolice 
$i creşterea celei diastolice (fig. 3.22.). 


Toate metodele de contrapulsatie folo- 
sesc ECG ca element de control al modi- 
ficărilor de presiune intraaortică (fig. 3.23. 
si 3.24). 


Tabelul 3.XLVI. . 


EFECTELE CONTRAPULSATIEI 
PRIN BCIA . # 


(după Wolner 'A., 1979) 


A. Relaxarea balonului: 1. reduce presiunea 
. "sistolicá în miocardul ventricular stîng; 
^ 2. reduce consumul de О» miocardic; 

3. scade presiunea sanguină sistolică. 


B. Umflarea balonului: 1. crește presiunea dia- 
stolică; 2. mărește debitul ` coronarian 

Н (consecinţe imediate: creșterea contracti- 
“lităţii miocardice și dezvoltarea. circula- 

пе! coronariene colaterale), — : 
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Fig, 3,22, Curbele, presionale din aortă cu și 
ага  contrapulsa[ie. 
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Fig. 3.23. Controlul prin unda R a funcfio- 
nării pompei și aspectele comparative ale curbe- 
lor presionale din pompa (P), din aortă fără 
contrapulsatie (P40) si din aortă cu contra- 
pulsatie (РАо М); CD — completarea diastolică. 
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Fig. 3.24. Modul de funcţionare al unui sistem 
; de circulaţie extracorporală. 


3.4.3.2. CIRCULAŢIA 
EXTRACORPORALĂ (CEC) SAU . 
BY-PASS-UL CARDIOPULMONAR 


CEC se realizează prin întreruperea par- 
fialá sau totală a trecerii singelui prin 
cavitățile cardiace din si spre circulaţia 
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sistemică. Oxigenarea și perfuzia tisulară 
зе obțin printr-un aparat numit cord- 
pulmon artificial. După volumul sanguin 
preluat din circulaţia sistemică CEC poate 
fi parţială sau totală iar în raport cu 
modul in care sîngele este trimis în aortă, 
poate fi continuă sau pulsatilă. Asistarea 
circulatorie prin CEC urmărește menti- 
nerea unei subsarcini volemiee prin de- 
compresiune ventriculară stingă. Aceasta 
permite reducerea tensiunii intramiocardi- 
ce şi a rezistenței la fluxul coronarian 
Subendocardic: 

CEC este metoda cea mai des folositá 
în. asistarea intraoperatorie la bolnavii 
сате au; semne de: ineficientá de: pompă 
cardiacă. Modul de funcţionare al айш 
sistem de CEC presupune preluarea sînge- 
lui venos din sistemul cav si oxigenarea 
lui in contact direct cu Os sau prin inter- 
mediul unei membrane. Din oxigenator 
Singele este trimis in circulatia sistemicá 
— cu ajutorul unei pompe cu role — 
prin canularea aortei ascendente sau a 
arterei-iliace. Intrarea îns CEC necesită 
cunoaşterea exactă a situației. hemodina- 
mice a bolnavului; ea se face lent pînă 
la preluarea. totală: а sarcinii cordului. 

bitul ideal dé perfuzie este de 2,4 L/ 

in./m?. În timpul CEC se monitorizează 
sueta arterială medie ѕіпоегіпаа, pre- 
Ssiunea venoasá centrală, ECG, EEG, 
gazele sanguine, echilibrul acido-bazic si 
électrolitic, echilibrul. fluido-coagulant, 
debitul urinar, temperatura rectală si 
esofagianá etc. 


343.3: ASISTAREA. CIRCULATORIE 
A VENTRICULULUI STÎNG 


Dacă „după, terminarea intervenţiei Chi 
rurgicale, după, asistare, circulatorie. prin 
CEC si BCIA , cordul nu poate să preia 
integral sarcina, se poate folosi temporar 
yn yentricul sting artificial care pompeazá 
singele- din cavitățile stingi în aortă. 


3.4.3.4. CORDUL ARTIFICIAL TOTAL 


CAT este о metodă temporară care folo- 
sește by-pass-ul biventricular în speranța 
efectuării unui transplant cardiac. 


3.4.3.5. INDICATIILE 
ASISTĂRII CIRCULATORII 


Dintre toate metodele de asistare circu- 
latorie, cel mai des utilizat pre-, intra- cît 
Si postoperator este BCIA. 

Preoperator, BCIA se impune în in- 
farctul miocardic acut complicat cu in- 
suficientá 'cardiacá progresivá, cu tulbu- 
rári de ritm grave şi rebele la tratamentul 
medicamentos sau cu. alterări mecanice 
Severe ale pompei cardiace: insuficiență 
mitrală acută prin ruptura mușchilor 
papilari, ruptură a septului interventricu- 
lar, fisurare, a. peretelui, ventricular sting 
etc. изе 5 J 

„Din „punct де, vedere hemodinamic, 
indicatia de. “asistare. circulatorie рип 
BCIA «se impune la bolnavii саге au IC 
< 2,4 L[mir.[m?, FE < 40%, si PtdVS > 
> 20 mm Hg. 

—Intraoperator, BCEA-se foloseşte în pre- 
zența a minimum două criterii de in- 
dicatie absolută _ sau -a trei criterii de 
indicație relativă (tabelul 3:XLVII). 

Indicaţiile de asistare circulatorie au 
fost cuantificate dupá-anumite criterii 
de către McGee pe un studiu retrospectiv 
cuprinzind 14.168 bolnavi operati în CEC 
(fig. 3.25.). ЖАЙ a 


Tabelul 3.XLVII. 


CRITERIILE DE INDICAȚIE Ў 
INTRAOPERATORIE ALE BCIA 


(după Bregman N., 1979) 


A. ABSOLUTE: 1. Presiune arterială medie 


< 60 mm Hg; 

2. Index. cardiac < 1,81/ 
min./m*; 

3. Presiune in atriul sting 
> 25 mm Hg; i 

"4, Nevoie erescindá de agenţi 


inotrop pozitivi. 
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Fig. 3.25. Indicatiile de tratament medical și asistare circulatorie 
. în funcţie de elemente hemodinamice (după McGee et al., 1980). 
^ Sistemul de scor — după Texas Heart Institute — se bazează pe 
cuantificarea indexului cardiac (IC), a presiunii pulmonare capilare 
medii, a rezistenței vasculare sistemice și a debitului urinar. Clasele: 
A— IC>2,1 L[min/m* şi RVS<2 100 dyne:s:cm-*; B— IC = 1,2-2,1 L/min/m? iar 
RVS = 2 100 dyne-s:cm-*; С —1С<2,1 L/min/m? iar RVS = 2 100 dyne:s-cm-^ 
sau IC < 1,2 L/min/m* indiferent de RVS. Categoriile se bazează pe afectarea pro- 
„gresivă, initial uni- apoi biyentriculará a funcţiei de pompă cardiacă. 


Tabelul 3.XLVII (continuare) 
B. RELATIVE: 1. Infarct miocardic apărut 
a VI aunopiuintraoperatorir sina ti eio 
„2. Tahiaritmii ventriculare 
RESTO Ne OM ARDET ы кина 
3, Debit prin grefonulaorto- 
4. 


icum ege 
;coronarian < 40 ml/min. 
Rată de viabilitate endo- 
cardică (RVE)* < 0,8. 


(PDs — PAS) x TD 


PSs x TS : t 
PDs— presiunea diastolică sistemică | medie; 
PAS — presiunea în -atriul sting; TD — durata 
diastolei; PSs — presiunea. sistolică sistemică 
medie; TS — durata sistolei. ` i ; 

{ ТАЙ TARTU 
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* КУЕ = unde: 


34:4. TRATAMENTUL CHIRURGICAL 
34.4.1. CORECTIA CHIRUGRICALĂ 
ETIOLOGICÁ A .INSUFICIENTEI ^ 
CARDIACE aye 5b Insel» ny »liei pie 
г. Mfdo wf нөт. Bi) fii DS 
Actul operator constituie 'în 'cardiologia 
modernă o metodă suplimentară ide tra- 
tament; el se adresează unui anumit sub- 
strat anatomopatologic care: declanșează 
şi întreține insuficiența cardiacă. + i7 


~ În etapa preoperatorie rolul fundamen- 
tal revine colaborării interdisciplinare (car- 
dio-chirurg, cardiolog, anestezist, specia- 
list în circulația extracorporeală, explo- 
rationist, “radiolog, medic de laborator, 
psiholog etc.). Scopul acestei etape este 
stabilirea indicatiei operatorii. 
“Cunoaşterea exactă a leziunii ce ur- 
mează a fi corectată prin actul operator 
este o necesitate în chirurgia cardiacă. 
Aceasta impune o explorare preoperatorie 
completă, de la examen clinic pină la 
cateterism cardiac si angiocardiogra fie. 
Diagnosticul exact este necesar pentru 
a stabili calea de abord, modalităţile, 
de intrare în CEC sau de asistare circu- 
latorie, precum şi felul în care se reali- 
zează protecţia miocardică. Leziunile ce 
se operează în condiţiile insuficienţei саг; 
diace congestive (ICCg) şi care pot bene- 
ficia de tratament chirurgical sint simple 
sau complexe si reprezintă o pondere im- 
portantă în patologia cardiacă, = 
În chirurgia cardiacă există două mo. 
dalități, fundamentale, de „rezolvare. chi 
rurgicală:. corectivă (sau reparatorie) şi 
substitutivă. iag- vd nns NSE ЕНУ 
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Chirurgia corectivá se adresează leziu- 
nilor cardiace care se preteazá tehnic 
la o corectie cu folosirea substratului 
anatomic al pacientului (inchiderea sun- 
turilor intracardiace prin suturá, ligatura 
canalului arterial permeabil, plastiile val- 
vulare, valvulotomia pulmonară, comi- 
suroliza valvulará, modelările căilor de 
ieşire din VD sau VS, anevrismectomia, 
extirparea tumorilor intracardiace sau 
miocardice, inversarea ventriculară prin 
schimbarea vărsării atriilor in transpo- 
ца marilor vase — tehnicile Mustard, 
Sening etc.) 

Chirurgia substitutivă presupune! intro- 
ducerea unui element, de înlocuire a sub- 
stratului anatomic deficitar, sau compro- 
mis morfofunctional (petec biologic sau 
Sintetic, proteze valvulare, grefe vascu- 
lare etc.). Intervenţiile “chirurgicale sub- 
stitutive, sint. închiderea. sunturilor. intra- 
cardiace си petec „de; teflon, sau. material 
biologic (pericard), „protezarea valvulará 
(cu proteze mecanice sau biologice), by- 
pass-ul aorto-coronarian (cu material ve- 
nos, arterial sau, grefon de teflon), refa- 
cerea căii de, ieşire din. VD. cu. grefon 
şi proteză valvulară (operaţia Rasteli) etc. 
Їп același timp chirurgical pot fi efec- 
tuate si corectii mixte, reparatorii şi sub- 
stitutive. Corectia , substitutivă se efec- 
tueazá cînd substratul anatomic. si efec- 
tele hemodinamice postoperatorii nu 
permit o intervenție chirurgicală repara- 
torie., , A 
3.4.4.1.1. Tratamentul chirurgical .. 
al insuficienfei cardiace la coronarieni 


Este cunoscut că, apariția şi dezvoltarea 
ICCg la coronarieni afectează, progno- 
sticul cardiopatiei ischemice. Concepţia 
modernă de tratament medicamentos prin 
reducerea presarcinii și a postsarcinii a 
dus la dezvoltarea arsenalului terapeutic 
dar nu și la rezolvarea etiologiei ICCg; 
de aceea, intervenţia chirurgicală de. re- 
vascularizatie prin by-pass аошо-сого- 


narian (BAC) realizează rezolvarea fon- 
dului patogenic prin echilibrarea ba- 
lantei între nevoile $1 consumul miocardic 
de oxigen. 

Este dovedit cá revascularizația mio- 
cardică prin BAC previne sau reduce 
incidența unor manifestări clinice ale 
cardiopatiei ischemice (CI) ca: infarctul 
miocardic, aritmiile grave, ICCg, oprirea 
cardiacă primară €tc.; de aceea este sur- 
prinzător că după 15 ani de experiență 
în BAC există încă controverse privind 
eficacitatea lui la bolnavii cu ICCg. Morris, 
Chatterjee, Ress, Mundth consideră 
că fenomenele clinice de ICCg diminuă 
semnificativ după BAC, iar supraviețuirea 
este prelungită. Spencer, Solignac s.a. 
au arătat cá pacienţii cu insuficiență 
cardiacă avansată, angină pectoralá si 
hipochinezie ventriculará stingă pot fi 
considerati inoperabili: 

Indicaţia de -revascularizaţie prin ВАС 
(tabelul 3.XLVIIT) se pune la pacienţii 
simptomatici (crize anginoase, ICCg, tul- 
burări de ritm etc.) şi nu intră în discuţie 
la, cei asimptomatici; ea este în funcţie 
de. tâbloul clinic, de aspectul coronaro- 
grafic, ventriculografic si de indicii hemo- 
dinamici ai performanţei cardiace. 
"Coronarografia arată locul, întinderea 
şi gradul stenozei coronariene (sînt chirur- 
gicale stenozele care depăşesc 50% din 
lumenul coronarian), precum şi permea- 
bilitatea poststenotică 'ce permite o anas- 
tomoză distală cu flux arterial eficient 
(> 1 mm diametru). 

Ventriculografia şi indicii hemodinamici 
arată dacă miocardul care primeşte singe 
din artera stenozată este viabil sau neviabil. 

După. sediul! stenozei coronariene şi 
după numărul ВАС efectuate, Loeb [74] 
stabileşte un sistem de scor prin care apre- 
ciază indicatia de revascularizare şi urmă- 
rirea rezultatelor postoperatorii, compa- 
rativ cu loturi tratate numai medicamentos. 

Revascularizatia prin BAC este cea mai 
frecventă intervenție cardiacă; astfel in 
SUA au fost efectuate în anul 1977 peste 


Tabelul 3.XLVIII. 


INDICATIILE DE REVASCULARIZATIE 
(după Platt М. R., 1979) 


Indicații acceptate 


Angina pectorală 
stabilă (necontro- 
lată medicamen- 
tos) 

Interesarea trunchiu- 
lui ACS concomi- 
tent cu alte inter- 
ventii 

Anomaliile congeni- 
tale coronariene 

Leziunile traumatice 
ale arterelor 


Indicaţii posibile 
Angina instabilă: 
— remisă la repaus; 
— persistentă 48 ore. 
Interesarea semnificati- 
vă a 3 vase corona- 
riene 
Stenoza semnificativă a 
ADA 
Angina postinfarct 
Angina Prinzmetal 
Socul cardiogen 
Iritabilitatea ventricula- 


rá ‚1 
ICCg progresivă си 
anginá 


Revascularizaţia iniția- 
lá. ineficientă 

„Profilactic“, înaintea 
altor intervenţii chi- 
rurgicale necesare 


ACS — artera coronară stingă; ADA — artera Coro- 
nară descendentă anterioară. 


` ITENGY M 
100.000. de asemenea intervenţii chirur- 
gicale, cu o mortalitate variind. între 1— 
Зе sin! 
BAC are şi unele dezavantaje: infarctul 
miocardic peroperator, accelerarea pro- 
gresiunii ateromatoase în teritoriul încă 
neafectat, fără a favoriza. dezvoltarea cir- 
culatiei colaterale [82], ocluzionarea prin 
trombozá a grefonului (30% după trei 
ani).etc. De. remarcat cá ocluzionarea 
este mai frecventă pe artera coronará 


dreaptă sau circumflexă, decît pe artera . 


coronară descendentă anterioară [14, 15]. 
3,4.4.1.2. Tratamentul chirurgical 
al ICCg la valvulopatii => _ ! 


Leziunile valvulare, frecvent intilnite, apar 
datorită unor afectări importânte, Ова 
diferite procese patologice (reumatismale, 


m bi 


bacteriene, congenitale etc.) a aparatelor 
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valvulare mitrale, aortice, tricuspidiene 
$i pulmonare; Se realizeazá astfel, in mod 
cronic sau acut, o modificare importantá 
in sarcina de volum. sau де- presiune а 
ventriculului sting sau drept, cu reper- 
cusiuni asupra performanţei cardiace. Asa 
se pot explica secvențele declanșării și 
întreţinerii ICCg care impun individuali- 
zarea actului operator. 

Prin intervenţia chirurgicală se urmă- 
reste corectarea sau înlocuirea unui aparat 
valvular compromis morfofunctional, de- 
clanșator si intretinátor de ICCg. Corec- 
tarea aparatelor valvulare se efectueazá 
prin procedee chirurgicale conservatoare 
(plastie, comisurolizá etc.), cînd leziunile 
se pretează. Înlocuirea valvulará este in- 
dicată cînd aparatul valvular respectiv 
este compromis morfofunctional, cînd re- 
percusiunile asupra performanței cardiace 
nu au ajuns ireversibile și în condiţiile 
în care celelalte organe vitale. (rinichi, 
ficat, creier etc.) nu sînt afectate în mod 
grav. În construcția componentelor mo- 
bile ale protezelor valvulare sînt întilnite 
două elemente fundamentale: materialul 
biologic (valvă aortică porcină, pericard 
bovin, fascia lata etc.) si materialul ne- 
biologic (silastic, pirolit de carbon etc.). 

Ín tara noastrá cele mai folosite proteze 
valvulare cardiace sînt: Bjórk-Shiley si 
Starr-Edwards (mecanice) si Edwards- 
Carpentier, Ionescu-Shiley (biologice). 

Intervenţia chirurgicală la bolnavii val- 
vulari intră în discuţie numai la cazurile 
ce depăşesc stadiul II de ICCg (NYHA). 
Coroborind datele clinice cu cele hemo- 
dinamice si din alte explorări am folosit 
în stabilirea indicatiilor pentru intervenţia 
chirurgicală sistemul de scor prezentat 
în tabelul 3.XLIX. 4 


Aspecie ale tratamentului chirurgical al 
IC la monovalvulari. Valva mirrală. Cu- 
noasterea exactă a etiologiei, morfologiei, 
stadiului evolutiv, repercusiunilor hemo- 
dinamice ale leziunilor valvei mitrale sint 
obligatorii în chirurgia mitrală. “о 
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Tabelul 3.XLIX. 


SCORUL DE STABILIRE A INDICATIEI 
CHIRURGICALE LA VALVULARI. > 


1: Stadiul insuficienţei cardiace Scor 
(NYHA) i 

тунса urgență Л. Асы 25 

=e i AL V MORE, vi И, уй 

să TDi os i aaa TOUR SDN A 1 


2. Hipertensiunea pulmonară -(ргорог-› j 
фе faţă de сеа sistemică 7)... 


-— 90982193 E AS Nie MEME) 
22:90:80. ^md dre (АЙКЄЛ 4 
— 20-50... nde 3 
ТЕТ quip OST ISI o 2 


5. Indexul catdiac 

{элш dio 1 Sal 

шау 042-20 .. E 
| SF 2,0-2, i ejt . ОМЗ 


45% 


отат. A B mI 
iN КД ЭТ Е UI 
ыы : 


ошоп A бу: М5 1! inb buisodo102 
“Posibilităţile, chirurgicale asupra valvei 
mitrale, sint: comisuroliza, anuloplastia 


sau plastia valvulará 
valvulară și înlocuirea valvei mitrale. Co- 
misuroliza este indicată în stenoza mitrală 
ră în stadiul AI clinico-funeţional, fără 
Р Оо Vah Нате, fără Romi şi 
fără accidente, embolice in antecedente 
9, 45, 93, 94]. iot v doy» НИИ m 
‚ Ре cord. deschis, (in. circulaţie extra- 
corporală) se pot efectua, comisurotomia 


lará, remodelarea , sub- 


6. Tulburările de ritm, conducere; supra- 
solicitare atrială (SA) si ventriculară 
(HV) 

— BRSC, BRDC, bloc a-v (gr. II- 


У лав а 5 
— НУ$, НУР, SAS, SAD...... 4 
= WPW,'Fa, TPSV,........... 3 
=НУ5 + HVD. 22223 бике. 2 


—HVS+ SAS, HVD:+ SAD.. 1 


7. Starea morfologică a aparatului val- 
vular 


— calcificări, ulcerafii .....,.... 5 
Z- calcificări, fibrozări.......... 4 
S fIDFOZAII WO 9 OAA uds. шил 3 
— fibrozare + aglutinare subval- 
VOAL A ЕК Каа ый иы, ө 2 
— tromboză atrială ............ I 


8. Leziunile asociate 
— М + Ао - Tr + coronare .. 10 


ИНША ATERSI a 5 
DOMMCRAO Oee 4 
l 3 
2 
1 

9, Angină pectorală, . at 
— leziune coronarianá.......... 5 


— fără leziune coronarianá...... 3 


= Prescurtări: VID — volum telediastolic; VIS — volum 
telesistolic; ВВ$С — Мос complet de ramură stingă; 
BRDC-— bloc complet de ramură dreaptă; ТРУ — tahi- 
cardiel  paroxistică 'ventriculará? HVS — hipertrofie ven- 
triculară stingă; НУР — hipertrofie ventriculară dreaptă; 
SAS — suprasolicităre atrialà stingă; SAD — suprasolici- 
tare atrială dreaptă; TPSV — tahicardie paroxistică supra- 
ventriculară;, Fa — fibrilafie atrială; WPW — sindrom 
Wolff-Parkinson-White;';M — mitrală, Aó— aortă; Tr— 
tricuspidă. „рор 109 NA 

“Scorul de indicație chirurgicală: 10 — fără indicație 
Chirurgicală;! , 102-20 — indicație > | chirurgicală relativă; 
20—30 — indicație cu rise minim; 3 — risc mediu; 
peste 40 — risc extrem, evoluţie progresiv favorabilă. > 


HI O10 pt 


instrumentală, intervenţii de chirurgie 


plastică conservátoare sau înlocuirea val- 
vulară mitrală cu un anumit tip de pro- 
teză valvulară. 

Leziunile: valyei. mitrale.sint cele mai 
frecvente, avind drept etiologie: febra reu- 
matică, endocardita bacteriană, anoma- 
lile congenitale, tumorile. (cel mai frec- 
vent mixomul. atrial. sting şi degeneres- 


сеща mixomatoasă а valvei mitrale), cal- 
cificárile anulusului mitral, etc, 


Afecţiunile mitrale pot da asupra ven- 
triculului sting modificări în sensul su- 
prasarcinii volemice (insuficiența mitrală) 
sau subsarcinii volemice (stenoza mitrală). 
În aceste situații funcţia ventriculului 
stîng reprezintă un complex între statusul 
contractil, lungimea fibrelor şi postsarcină. 
În insuficiență mitrală postsarcina este 
afectată prin scăderea rezistenţei în calea 
de intrare a VS. Răspunsul ventriculului 
sting de suprasarcină volemică la corectia 
chirurgicală a valvei mitrale nu este per- 
fect elucidat, ceea ce determină rezerve 
în stabilirea limitei “dintre reversibil şi 
ireversibil în normalizarea performanței 
VS. Acest fenomen trebuie cunoscut din 
etapa preoperatorie pentru a aprecia evo- 
luția postoperatorie imediată si tardivă. 

Pentru cazurile .la care nu se găsesc 
ameliorări ale performanţei cardiace post- 
operator explicaţia poate fi: ischemia mio- 
cardică preoperatorie, microembolismul 
coronarian, persistenta miocarditei reu- 
matismale si o relativa, creştere in post- 
sarcină [100]. 

Înlocuirile valvulare sînt cele care do- 
mină în prezent chirurgia valvei mitrale, 
de aceea în stabilirea indicatiei chirurgicale 
trebuie ţinut cont de faptul că pînă în 
prezent nu avem la dispoziţie о, proteză 
valvulară ideală care să înlocuiască TE 
fect funcția mitrală, |... 


- Supravietuirile la distanță — de 5-10 
ani — se cifrează | la procente Mae ini Ic 
78-95%. ii 

Valva -. aortică. ;Leziunile sigraoidelor 
aortice cel mai frecvent abordate chirur- 


gical au următoarele etiologii: febra reu- 


тайса, afectarea congenitală (bicuspide, 
stenoze supra sau subvalvulare, prolaps 
de sigmoide cu DSV), ateromatoza, endo- 
cardita bacteriană, disecţia rădăcinii aor- 
tice (anevrism. disecant), cauze trauma- 
(ice eter uu 

În stenoza aortică oiean sint asim: 
ptomatici, de regulă cînd gradientul trans- 
valvular sistolic este < 50 mm Hg. Peste 


TRATAMENT 


271 


acest gradient apare angina pectorală 
sincopa si insuficiența cardiacă. 


În această situaţie indicatia operatorie 
se impune. Controverse sînt cînd pacienţii 
au simptomatologie minimă [56]. 


În insuficienţa aortică cu regurgitatie 
de gradul П-ПІ, indicatia chirurgicală 
este impusă dacă pacienţii sînt simpto- 
matici [55], deşi se consideră că în acest 
stadiu disfunctia ventriculará stingá este 
ireversibilă pentru că multi bolnavi dez- 
voltá in continuare fenomene clinice de 
insuficiență cardiacă după înlocuirea val- 
vulară; pe de altă parte avînd in vedere 
lipsa unei proteze valvulare ideale indi- 
catia chirurgicală la pacienţii asimpto- 
matici pare a fi exagerată. 


Ecocardiografia poate furniza elemente 
de indicație chirurgicală, la pacienţii asim- 
ptomatici (Tabelul 3.L.) 


Tabelul 3.L. 


SUPRAVEGHEREA DIMENSIUNII 
VS IN REGURGITATIA AORTICÁ 


(după Hewry W. L., 1980) 


Dimensiunea telesistolicá 


S Бузат аен tratament medical si 
Е t control ecocardiogra- 
fic la 2 ani 
- tratament medical, e- 
i cocardiografie anual 
... tratament medical, e- 
cocardiografie la 4-6 
EB luni 
ёз АЗЕР indicație chirurgicală 
şi fără simptomatolo- 
gie. 
Supraviefuirile de la 3 pînă la 10 ani variază 
între 85-93 4. 


Valva tricuspidă. Patologia tricuspidianà 
poate fi abordatà chirurgical in cadrul 
determinărilor ei organice (reumatismale 
congenitale, infectionase etc.) sau func- 
tionale,.ca urmare a dilataţiei ventricu- 
lului drept produsă, de regulă, prin hiper- 
tensiunea pulmonară de cauză mitrală 
sau din sunturile stinga-dreapta. 
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, Anuloplastia tricuspidiană $i comisuro- 
liza sint mai frecvente decit inlocuirile 
valvulare. Indicaţia de protezare tricus- 
pidianà este încă nelămurită, în special 
datorità riscului mare de trombozá, avind 
in vedere că proteza lucrează in regim 
presional mic. 

Aspecte ale tratamentului chirurgical al 
insuficienfei cardiace la polivalvulari. Sta- 
diul actual al dezvoltării cardiochirurgi- 
cale a permis abordul leziunilor bi. şi 
trivalvulare care reprezintă azi cca, 20- 
30%, dintre operaţiile pentru valvulopatii. 

Actul chirurgical se adresează de regulă 
următoarelor asociaţii patologice: 

— leziuni mitro-tricuspidiene 

— leziuni mitro-aortice 

— leziuni aorto-mitro-tricuspidiene. 

În afara unor explorări complete pre- 
operatorii, explorarea peroperatorie, in- 
sotitá de măsurarea presiunilor intracar- 
diace şi de tuseul intracardiac, are o im- 
portanță cu totul deosebită. Importante 
pentru cardio-chirurg sînt volumul masei 
ventriculare stîngi, starea coronarelor $i 
orificiul arterei pulmonare; ultimul, în 
marile hipertensiuni, pulmonare, poate 
induce o insuficiență” valvulară prin dis- 
tensia inelului, cu răsunet agravant post- 
operator. ў 

La acest ‘capitol al cardio-chirurgiei 
încărcat cu o mortalitate mai mare per 
si postoperatorie, tactica si tehnica chirur- 
gicalá se impun a fi cît mai elective, adap- 
tate în contextul: anatomoclinic al bol- 
nayului. 

Citeva aspecteintrá in „discuţie: 

a. stenoza unei valve impune gestul 
chirurgical conservator sau substitutiv 
după caz; | 

b. regurgitarea valvulará in funcţie de 
gradul ei solicită actul chirurgical de 
substituție, conservator (intervenţii plas- 
tice) sau abstenfie în distensiile moderate 
ale inelului, fără afectarea aparatului val- 
ушаг (cum se întilneşte destul de frecvent 
la nivel trícuspidian). Același lucru se 


poate spune despre regurgitárile aortice 
discrete, De. regulă în asemenea cazuri 
protezarea valvulará mitrală induce re- 
gresia: acestor. manifestări. 

O atitudine eclectică este necesară mai 
ales dacă intră în discuţie înlocuirea celor 
două sau. trei valve cardiace afectate, 
iar. decizia in. ultimă instanță aparţine 
cardio-chirurgului care este obligat să facă 
acest. lucru prin explorare. „la vedere“, 
prin atriotomie stingă, dreaptă $i aorto- 
tomie. Gravitatea acestui; tip de inter- 
ventii chirurgicale constă іп: 

— complexitatea actului chirurgical; 

— prelungirea by-pass-ului cardiopul- 
monar; \ | 

— insuficiența cardiacă! severă. 

Ameliorarea rezultatelor în chirurgia 
polivalvulară depinde! de: 

— tehnicitatea! echipei chirurgicale; 

— perfecţionarea metodelor de protec- 
tie miocardică; 

— perfectionarea procedurilor de .Бу- 
pass cardiopulmonar, prin folosirea de 
preferință a oxigenatoarelor cu mem- 
brană. 


3.4.4.1.3. Cardiopatiile congenitale 
— indicații chirurgicale : 


Problema fundamentală a cardiopatiilor 
congenitale o reprezintă diagnosticul aces- 
tora încă. de la naştere şi rezolvarea lor cit 
mai precoce pentru că în ultimii ani chi- 
rurgia „cardiacă perinatalà s-a dezvoltat 
considerabil - graţie îmbunătăţirii tehni- 
cilor de circulaţie extracorporală, hipo- 
termie profundă, precum şi tehnicilor ope- 
ratorii de corecție totală, 

J. W. Kirklin încă din 1972 contraindica 
total operaţiile paleative cardiace. Cri- 
tériile de indicație chirurgicală sint simple, 
se bazează pe gradul insuficienfei car- 
diace. (apariţia ICCg. indică intervenția 
chirurgicală), tipul de leziune şi datele 
hemodinamice. (tâbelul 3.L1.). 
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Tabelul 3,11. INDICATIILE HEMODINAMICE DE CORECTIE TOTALÁ 


LA CONGÉNITALI 


1. Leziune cu obstacol sistolic Vy Ae TE m м 
(stenoză valvulară și/sau infundibulará pulmonará, 


stenoză aorticá etc.), 


юы 


ә 


‚ Sunt dreapta-stinga 


. Sunt stinga-dreapta (DSA, DSV .......... 
PCA, FAo-P, САУС, DVPAp DVPAt, etc.) 


sre.. 


ОИЛАНИ 


4. Sunt Ыаігесиопаїы, A A. 


nan 


| 
gradient >50 mmHg. 


suntul realizează 

ОР > 1,5 0$; HTP > 80% TS (biopsie 
pulmonară cind НТР: € 80 7; et 

toate! cazurile 

toate cazurile 


————————————————————————————————————— 


Unde: QP — debit pulmonar; QS — debit sistemic; HTP — hipertensiune pulmonară; DSA — defect septal atrial; 


DSV — defect. septal ventricular; 


FAo-P — fereastră ‹ aorto-pulmonará; 


CAVC,— canal : atrio-ventricular 


comun; DVPAp— drenaj venos pulmonar aberant parţial; DVPAt — drenaj venos pulmonar aberant total; 


PCA— persistență de canal arterial. 


3.4.4.1.4; Contraindicatiile 
tratamentului chirurgical 


Coritraindica(iile :actului operator sint le- 
gate de: gradul de afectare ai performan- 
tei cardiace, repercusiunile “afecțiunii de 
bază asupra circulației sistemice, pulmo- 
nare, renale, cerebrale etc., leziunile aso- 
ciate (insuficiență renală, hepatică, pulmo- 
пага etc., tumori maligne etc.), afecțiunile 
care împiedică, actul operator (anemii he- 
molitice, crioaglutinine etc.).. : 

Dacă pentru  coronarieni principală 
contraindicaţie este provocată | de afec- 
tarea ireversibilă а. performanţei. cardiace, 
pentru congenitali'cu sunt stinga-dreapta 
aceasta este dată de gradul hipertensiunii 
pulmonare, m 

Instalărea ` sindromului | ‘Eisenmenger 
contraindică intervenția c chirurgicală. Lip- 
sa de dezvoltare a circulației, pulmonare 
la bolnavii cu maladii congenitale. prin 
obstacol pulmonér (stenoză pulmonară 
supravalvulară, hipoplazie pulmonară etc.) 
constituie contraindicatie relativă de co- 
rectie totală. În aceste cazuri se practică 
intervenții chirurgicale Бейне! 'care fa- 
vorizeazá dezvoltarea circulației pulmo- 
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3.4:4.1.5; Stabilirea ‘riscului 
Operator si anestezic 
b ) 

Вонайі operati pe cord си sau fără! cir- 
culatie extracorporală prezintă un grad de 
insuficientá cardiacá caracterizat prin con- 
gestie venoasă cronică sistemică și pulmo- 
дага, ca şi prin debit cardiac scăzut. 

Evaluarea “riscului ' operator la''aceşti 
bolnavi reiese 'din faptul că “intervenția 
chirurgicală este echivalentă “unei probe 
de efort pe care de cele mai multe ori bol- 
navii cardiaci cu.ICCg nu 0o: pot depăși. 
În stabilirea riscului operator folosim sis- 
иш deşi „scor prezentap în tabelul 3.LII. 


Tabelul эш. 10 ü ; > 13118944 


SCOR DE, STABILIRE, А “RISCULUI 
OPERATOR | ; 


SOTH A iur 


Operafie zi cord. 596 АДАН 4 


Circulatie extracorporalà. AER CAE IA 
Insuficienţă cardiacă (NYHA). ne E Es 
Urgentá- а ee ete a aa 14 
Reintervenfie .:.. eee eer 1 


IO Mio 3 


. Pregátirea irse i ; Dezideratül in 
pregătirea preoperatorie . Al.reprezintá ob- 
ţinerea unei condiţii hemodinamice . cit 
mai. bune, prin repaus, la pat, oxigeno- 
terapie, menţinerea medicatiei tonicardi- 
ace, diuretice etc. pini in ziua орега- 
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іеї. Tot în această perioadă se va face 
corectia anemiei, a policitemiei, а echi- 
libmului fluido-coagulant, а dezechilibre- 
lor hidro-ionice şi acidobazice. În plus 
bolnavul trebuie pregătit psihic prin des- 
crierea camerei de terapie intensivă, prin 
explicarea faptului că se va trezi intubat 
şi protezat respirator. Premedicatia urmă- 
reşte creşterea pragului receptorilor dure- 
rogi, scăderea metabolismului bazal, scă- 
derea cantităţii de droguri anestezice. 
Pentru  premedicatie folosim morfină 
(0,25-0,50 -mg/kg corp) asociind atropina 
(0,5 mg i.m.) cu 45 minute inaintea venirii 
in sala de operatie. Premedicatia este dife- 
rentiatà în funcţie de substratul insuficien- 
tei cardiace. 

Metodele de anestezie folosite au drept 
scop să obţină o analgezie perfectă, hipnoză 
şi relaxare convenabile, fără să deprime 
funcţia cardio-circulatorie. Se folosesc va- 
riante ale neuroleptanesteziei şi anestezia 
cu pivot morfină. 

Monitorizarea- intraoperatorie. Pacien- 
tul cu o afecţiune cardiacă severă care ne- 
cesită o operaţie pe cord, în condiţiile de 
circulație extracorporală, ce presupune he; 
modilutie şi hipotermie, poate fi conside- 
rat ca supus unei stări de „şoc controlat“; 
acesta implică o: monitorizare a ipara- 
metrilor fiziologici vitali care face posibilă 
supravegherea funcțiilor principale ale. or- 
ganismului: efectuarea analizei gazelor 
sanguine, ECG, presiunea arterială medie 
singerindă, presiunea venoasă centrală, 
presiunea din atriul sting, diureza, tem- 
peratura rectală, esofagianá.si cutanată 
monitorizarea biologică (electroliți — Na+, 
К: — hemogramă, coagulogramá etc.) 


3:4:4.1.6. Protecția miocardicá 


Pentru ca operaţia pe cord deschis sá se 
desfăşoare in condiţii optime, acesta tre- 
buie să fie oprit, relaxat și gol pentru'o 
perioadă lungă de timp si să prezinte 
garanţia sigură а reluării activităţii con- 
tractile la sfîrşitul intervenţiei. Faptul pre- 


supune pe lingá o rezolvare corectá chi- 
rurgicală a leziunii cardiace, о protecţie 
a celulei miocardice împotriva ischemiei 
inerente din timpul intervenţiei. 

Diferitele forme și metode de protecție a 
celulei miocardice se referă la problema 
economisirii energiei, știut fiind că celula 
miocardică îşi procură 957, din energie 
pe cale aerobă, iar în condiţiile opririi 
cordului, după clamparea aortei, aprovi- 
zionarea cu oxigen nu se mai face. 

În condiţiile hipoxiei din operaţiile pe 
cord deschis, în by-pass cardio-pulmonar 
cu aortă clampatá, celula miocardică își 
consumă substratul de susținere; acizii 
graşi liberi şi hidratii de carbon nu mai 
pot fi utilizaţi în ciclul lui Krebs, acumu- 
lindu-se în celula miocardicá ca lactat şi tri- 
gliceride. Inima normală folosește lactatul 
(20—30 %) pentru formarea de energie, cea 
hipoxică îl produce. Se realizează ceea ce 
se poate numi în mod conventional „се- 
lula miocardică de şoc“. (Suteu) [117]. 

Consecința predominantă a scăderii re- 
zervelor energetice este perturbarea feno- 
menelor de membrană celulară, în pri- 
mul rînd a activităţii pompelor care men- 
tin. gradientul. transmembranar de Na*, 
К+ şi Ca**. 

Modificările metabolice ce apar la ni- 
velul cordului ischemic sînt cauza ` al- 
terárilor ultrastructurale (tabelul 3.LHI.). 


Tabelul 3.LIII. 


MODIFICĂRILE ULTRASTRUCTURALE 
ÎN CELULA MIOCARDICÁ DE ŞOC 
Жыр tă o ыл ушыш БА 


Edem interstitial 
Vacuolizări. intracelulare 
Îngustare a lumenului capilar 
Modificări în structura miofibrilei 
Pierderi de glicogen în sarcoplasmă 
— Distrucjii lizozomale 
— Degenerări mitocondriale: 
— balonizări 
— vacuolizàri 
— ştergere a matricei 
— distrucţii ale cristelor 
— distructii ale membranei 


Protecţia  miocardică intraoperatorie 
pune problema menţinerii unui stoc ener- 
getic pentru a proteja „celula miocardică 
de şoc“ de injuria ischemică. Aceasta ‘зе 
poate realiza prin: a. scăderea nevoii de 
energie, b. creşterea rezervelor energetice 
înaintea opririi cordului pentru a putea 
menține metabolismul anaerob: cit mai 
mult posibil, c. aprovizionarea continuă 
cu energie a mușchiului cardiac prin per- 
fuzie coronară intermitentă. 


Practic, realizăm acest lucru' îmbinînd 
metode fizice de diminuare a metabolis- 
mului cu metode chimice de decuplare а 
procesului electro-contractil. Ca “metode 
fizice se foloseşte hipotermia, sub' formă 
de hipotermie moderată (28°С) a intre- 
gului organism, realizatá de masina cord- 
pulmon artificial, la care se asociază ráci- 
rea cordului prin perfuzarea sacului peri- 
cardic cu ser fiziologic rece, pentru a-l 
menţine in permanență in jur de 28°С. 

Ca metode chimice, se realizează inhi- 
barea transferului ionic transmembranar 
prin stabilizarea potenţialului de ` mem- 
brană şi/sau inducerea stabilizării mem- 
branei cu substanța сате; impiedică pă- 
trunderea, Са++ în celulă (Mg**; antago- 
nisti de Са++) şi vor duce la o decuplare a 
procesului de. excitatie-contráctie, impie- 
dicind astfel golirea rezervoarelor bogate 
in energie a compușilor de fosfati. Aceasta 
se realizează prin perfuzarea vaselor i inimii 
cu soluţii. reci poliionice, care “au efect 
cardioplegic, xb Sikei ez 

În 'clinică-se folosesc: fie soluţii aodio: 
plegice се’ contin K+ într-o concentraţie 
Uşor hiperosmolară (20-30 mmoli/L) care, 
prin” depolarizarea membranei celulare 
opresc inima în diastolă, fie soluţii stabi- 
Jizatoare de membrană, ce contin, PIS- 
caină şi, Mg**. са inhibitor, al; ATP-azei 
membranare, +... s 950} | 


În acest fel, la'^terminarea. operaţiei 
stocurile de! legături macroérgice" necon- 
sumate in timpul opririi cordülui îi vor 


TRATAMENT 275 


permite acestuia să-și reia activitătea cor- 
tractilă și să-şi îndeplinească funcţia hemo- 
dinamică în noile condiţii postoperatorii, 


3.4.4.1.7. Particularităţi ale 


supravegherii si tratamentului 
bolnavilor cardiaci : operati 


Urmărirea postoperatorie are drept scop 
menţinerea satisfăcătoare a funcţiei car- 
diace (printr-o digitalizare corectă) mai 
ales la bolnavii cu un grad avansat de 
ICCg preoperator.si observarea atentă а 
evoluţiei pentru identificarea şi tratamen- 
tul rapid al' posibilelor complicaţii. 


Complicatiile cardiace pot surveni ori- 
cind postoperator: 

1. Tulburările” de ritm de gravitate va- 
riabilă nu trebuie niciodată considerate 
drept benigne, deoarece, orice ritm car- 
diac care nu este sinusal și are o frecvență 
între 80—110 poate constitui una din cau- 
zele alterării debitului cárdiac. Astfel pu- 
tem intilni frecvent” tahicardia supraven- 
triculară, tahiaritmii prin fibrilafié atrială 
sau flutter atrial, care răspund in general 
la 'digitalizare. În tahicardiile extreme, be- 
ta-blocantele 'se pot folosi însă cu multă 
prudență avînd în vedere acțiunea depri- 
mantă asupra contractilității miocardice. 


“Precizăm că în practica-noastră utilizăm 


antagoniști de Ca*+ (verapamil). 

Bradicardia sinusală sau nodală, mai 
frecventă în chirurgia mitro-tricuspidiană, 
poate fi corectată cu atropină î.v. 0,25 mg, 

isoproterenol în ^doze progresive, pa- 
cing etc. 

Extrăsistolele 'ridică probleme dacă sint 
ventriculare în ritm bigeminat sau în salve 
paroxistice. Oxigenoterapia, corectarea va- 
lórilor dë K +tşi lidocaina le 'pot cupa. 

Talicardia ventriculará- postoperatorie 
înibracă o gravitate extremă dacă se pre- 
lungeşte deoarece nu” permite . o funcție 
hemodinamică satisfăcătoare şi precede 
fibrilațiă ventriculară. "Măsurile ce se im- 
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pun sint oxigenoterapia, K+-alcalinizarea 
(THAM), lidocaina, şotul electric. 

Fibrilatia ventriculará reprezintă йе 
evoluţia terminală a unei deteriorări pro- 
gresive a funcției cardiace, fie un accident 
neașteptat care poate răspunde Іа masaj 
cardiac, asistare respiratorie, şoc electric, 
concomitent cu medicatia beta-stimulantă, 
alcalinizantă, Ca** etc. 

2. Tulburările de conducere: impun un 
tratament numai în caz de BAV cu bradi- 
cardie (beta-stimulante, pacing, cortizon). 

Се] mai frecvent apar în sala de opera- 
tie. Prognosticul este. dificil de evaluat in 
primele ore, mai ales după intervenţiile 
chirurgicale care pot intercepta tesutul de 
conducere. 

Sint de prognostic favorabil blocurile 
induse de hipoxie, tulburări ale. EAB (aci- 
doză) sau de o reacție inflamatorie. 

Electrozii de pacing se păstrează cca 
20 zile postoperator. BAV gr. III definitiv 
impune implantarea de pacemaker. 

3. Insuficienţa cardiacă postoperatorie, 
de regulă, ireversibilă, poate fi prevăzută 
în funcţie de gravitatea şi complexitatea 
intervenţiei chirurgicale (tetralogie Fallot, 
leziuni coronariene, ` leziuni miocardice 
avansate. la „mono, bi sau  trivalvulari, 
marea hipertensiune pulmonară). Ea reali- 
zează sindromul, de debit cardiac scăzut 
descris în paragraful 3.5.7. 

.  ; Mentinerea funcției respiratorii previne 
complicațiile: respiratorii ce amenință tot- 
deauna bolnavul cardiac. operat. 

Factorii, favorizanți»sînt: ; - 

— “alterarea, patului vascular pulmonar 
şi condiţii nesatisfăcătoare de schimb. ga- 
zos preoperator; 

— consecinţele. deschiderii pleurei sia 
colapsului. pulmonar peroperator; 

— acumulările postoperatorii. de. fac- 
tori ce induc o proastă ventilație (durere, 
cardiomegalie ce reduce parenchimul pul- 
monar util, epangamente pleurale, me- 
diastinale, încărcare traheobronşică etc.). 

i Compensarea volemică nu este tot- 

deauna. satisfăcătoare mai ales in hemo- 


ragiile postoperatorii ce impun reinter- 
ventia de hemostază, in singerárile induse 
de alterarea echilibrului fluido-coagulant 
sau în- cazurile de modificări greu de cu- 
noscut ale: debitului cardiac si ale patului 
vascular periferic prin stocaj în anumite 
teritorii. 

Urmărirea PA medii singerinde și. a 
PVC, a presiunii AS constituie cel mai 
fidel ghid in reechilibrarea volemică. 

Dintre electroliți, K* cere o atenție deo- 
sebită deoarece hipokaliemia și hiperkalie- 
mia pot induce tulburări cardiace grave, 
uneori. irecuperabile. i 

Mentinerea echilibrului acido-bazic. se 
impune mai ales la bolnavii care necesită 
CEC de lungă durată, cu insuficiență car- 
dio-respiratorie importantă. În aceste ca- 
zuri, acidoza metabolică este constantă și 
importantă. 

Tulburările EAB se corectează sub con- 
trolul pH. arterial, pCOs, BE etc. 

4. Mentinerea funcţiei de ехстейе. Com- 


“plicaţiile renale (hematuria, hemoglobi- 


nuria, IRA) apar pe fondul unei nefro- 
patii anterioare sau a unei complicaţii 
peroperatorii grave care impun prelungi- 
rea CEC; IRA postoperatorie este com- 
plicatia cea mai gravá si cea mai greu de 
analizat si tratat. . 

5. Prevenirea  complicațiilor . infectioase 
si febrile. Complexitatea intervențiilor car- 
diace, CEC care necesită manipulatii nu- 


'meroase, multiplicitatea gesturilor de rea- 


nimare, precum si necesitatea unei echipe 
numeroase in sala de operatie sint factori 
favorizanti ai infecţiei. De aceea, măsurile 
de asepsie şi antisepsie, o disciplină deose- 
bit de riguroasă în sala de operaţie şi în 


'salonul postoperator, precum şi un trata- 


ment antibiotic profilactic eficient, pot 
reduce considerabil riscul infecției la bol- 
navul cardiac operat. 

Bilanțul preoperator; de depistare si 
tratare a focarelor de infecţie, are un rol 
deosebit de. important. 

Cel mai insemnat este examenul stoma- 
tologic, pentru depistarea infecțiilor den- 


tare, chiar minime. În aceeași măsură se 
cercetează focarele amigdaliene, laringiene, 
bronsice, cutanate, ürihare etc. Nu se ad- 
ministrează antibiotice preoperator pentru 
a nu induce remanieri ale florei normale. 


6. СотрИсаййе tromboembolice se in- 


tilnesc destul de frecvent in chirurgia car- 
diacà; apare astfel riscul trombozelor em- 
boligene din insuficientele cardiace grave, 
variațiile de coagulare; sanguină în cursul 
by-pass-ului cardio-pulmonar, precum 51 
debitele cauzate de existența cateterelor 
venoase. | 

Tromboza poate fi semnalată şi posto- 
perator în “cavitățile cardiace operate, 
mai ales în contact cu protezele ” ш 
cardiace. 

Gravitatea unei tromboze Баната в 
subliniază importanța prevenirii sale, în- 
trucit este ştiut că tratamentul anticoagu- 
lant nu are nici un efect asupră d 
lor constituite. . 


T Dintre complicațiile | diete post- 
Operatorii, trebuie menționate: 


„a. hemoragiile gastro- intestinale care 
sint semnalate în ziua. a 3-5-a postopera- 
tor, îmbrăcînd uneori o. alură dramatică 
prin persistentá я cantitate. Mecanismele 
lor de producere sînt încă discutate — ul- 
cere de stress, gastrite difuze ez dă 
tulburări de „coagulare; , 


b. icterele postoperatorii. duse sint 
datorate hemolizei şi nu. pun.probleme 
deosebite. За эё 


__#сїеге1е virale tardive postperf uzie, care 
apar la 1-6 luni postoperator, ridică pro- 
bleme prin frecvența lordeloc: neglijabilă, 
pe is уын provin posibilă. 12 

i 4 )) РЕКЕ n 
гли йө гїї 
3.4.4.1:8.. Persistenfa ремогшавцар кой) 
cardiace. "anormale după 'cotecțiai! pill 

apii a temm 92 215010119 Ш)х91п09 fd 
Cu toate că овои lezional à fosticoree- 
tat chirurgical. există situaţii cînd per- 
formanţa cardiacă nu ве redresează post- 


ir 
/ 
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operator; cauzele acestei situaţii pot fi le- 
gate de actul operator (gradiente restante 
şunturi necorectate, desfaceri de suturi, 
tromboze de grefon etc.), de performanţa 
cardiacă afectată preoperator şi repercu- 
Siunile ei asupra circulaţiei pulmonare, 
sistemice, ca și de alte procese patologice 
(infecţii reumatismale, pulmonare etc.). 

Cunoaşterea acestor cauze este obliga- 
torie deoarece impune dispensarizarea şi 
continuarea tratamentului: în rețeaua de 
cardiologie. 

Tratamentul medicamentos al bolnavilor 
cu insuficiență cardiacă şi operati pe cord 
nu diferă față de acela al celor neoperati; 
trebuie însă ţinut seama că! performanța 
cardiacă, în general, se ameliorează pro- 
gresiv şi nevoia de. tonicardiac şi diuretic 
descreşte. O problemă deosebită o ridică 
bolnavii cu proteze valvulare mecanice 
care sînt supuşi toată viaţa unui trata- 
ment anticoagulant eficient. Controlul 
coagulării si stabilirea dozelor individuale 
de anticoagulant pot preveni complicatia 
majorá a acestor bolnavi: tromboza pro- 
tezei sau accidentele tromboembolice. 

Activitatea protrombinică eficientă. la 
acești bolnavi este. de 30—40 75. Sarcina 
este contraindicată Ја purtătoarele de 
proteze valvulare „mecanice, dar este 
menținută la cele” cu “proteze valvulare 
biologice, dacă performahía cardiacă o 
permite. 

С Diagnosticul ае, РА valvulară col- 
matatá se pune pe date clinice (disparitia 
claementului, де: deschidere şi/sau închi- 


dere- al-elementului mobil, apariția de 


sufluri organice” sistolice şi/sau diastolice, 


“accentuarea progresiv-defavorabilă a insu- 


ficienţei cardiace) si pe date paráclinice 


(ECG, fonocardiogramă, ecocardiogramá, 
cardioangiografie,. examen, radiologic). 


Urmărirea cardiologică poate decela si 
alte complicaţii ce pot apănsă la {нт 
de actul: operator. 
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Complicatiile si cauzele de mortalitate 
la distanță sint: 


1. Cauze cardiace: 


11. Datorate protezei: 


— disfuncţie: 
— - implantare defectuoasă 
— calibru neadecvat 
`— dezinsertie parţială 
= tromboză cu sau fără embolie 
— endocardită de proteză 
— uzura materialului de constričție" a 
“protezei 
-= hemoliză. 

142. Datorate altor cauze: ! 
| = fibrozá “proliferantă endocardică 
— disfunctie" miocardică ЗВ 
3} а E de ritm și/sau con- 
Di - ducere. | i 

SAS ta 


Dej "Саше extracardiace: но 


ан terapiei anticoagulante: 
— — hemoragice ER tiam 
Pic tromboembolice a 
— respiratorii 
— renale - 
| COUR дЫ e RIP IRA 
Баер ану ral gta КАП ains gena 8 


$9356 Ki 33 


pica Cade 
3442. cati, чайнаша, нузи 
LA BOLNAVII OPERAȚIE CORD , 


Dacă se pune pes unei intervenţii de 
chirurgie generală la: bolnavii. operati. pe 
‘сога trebuie ținut” 'seama” de tipul inter- 
ventiei efectuate şi de; situaţia performan- 
Де! cardiace. În pregătirea preoperatorie a 
acestor bolnavi se. urmărește : echilibrarea 
hemodinamică eu medicaţie inotrop, pozi- 
пуа, diureticá și substitutie electrolitică 
pină la cea mai bună situaţie cardiacă, La 
bolnăvii aflaţi sub tratament anticoagu- 
Jant (proteză Valvulară), trebuie! păstrată 
‘starea de” hipocoagulabilitate (AP: 
'40+50%) şi menţinută cu heparină în doze 
individualizaţe după coagulogramà.: 


În timpul intervenţiei ' chirurgicale la 
bolnavii cu ICCg seva aplica același sis- 
tem de monitorizare al funcţiei cardiores- 
piratorii ca în chirurgia cardiacă. 


3,5. TRATAMENTUL 
DIFERENȚIAT 

AL DIFERITELOR FORME 
DE INSUFICIENȚĂ 
CARDIACĂ 


Mulțimea ipostazelor clinice sub care se 
prezintă insuficiența pompei cardiace cere 
o nuantare şi, o individualizare а terapiei. 
Existenţa unor entități clinico-fiziopato- 
logice atit de diferite cum sint edemul 
pulmonar, acut cardiogen, cordul pulmo- 
nar şi sindromul de debit cardiac scăzut 
la bolnavii supuși intervențiilor chirurgi- 
cale pe cord etc. întăreşte această nece- 
sitate. Chiar dacă obiectivul fundamen- 
tal al tratamentului rămîne acelaşi — 
ameliorarea. perfuziei tisulare prin redre- 
sarea funcției pompei ventriculare—utili- 
zarea diverselor "mijloace terapeutice 51 
secvenţialitatea aplicării lor este proprie 
fiecărei und in pud | 

53: s i INSUFICIENȚĂ . 
VENTRICULARĂ STÎNGĂ CRONICĂ 


Insuficienfa ' velitcicâlată Stîngă “cronică 
(IVSC) зе încadrează în clasa functio- 
паі: II (NYHA) de insuficiență cardiacă 


'şi “apare îndeosebi la hipertensivi şi coro- 


nàrieni; Simptomatologia obişnuită constă 
în dispnee la eforturi moderate, tuse noc- 
turná și necesitate de ridicare a pernei in 
timpul somnului sau repausului la pat, 
corespunzind unei creşteri a presiunii te- 
lediastolice йїп ventriculul sting. > 

În contextul etiologic cel mai frecvent 
întîlnit, tratamentul IVSC trebuie să se 
adreseze ` în primul rînd bolii cauzale 
pentru: a împiedica, ре cit posibil, cvo- 


-]utia spre grade mai mari de insuficienţă 


de pompă cardiacă, precum și apariţia 
edemului pulmonar acut. Tratarea corectă 
a hipertensiunii arteriale: şi protecţia mio; 
cardului ischemic sint scopurile princi- 
pale ale atitudinii terapeutice. Tratamen- 
tul propriu-zis al insuficientei de ventricul 
sting constă în administrarea cronica de 
diuretice. şi digitalice — în. doze, mici sau 
moderate — in asociere cu vasodilatatoare 
indeesebi venoase. Avind in vedere cá dis- 
comfortul principal al bolnavilor cu IVSC 
este nocturn, se recomandá ca seara la cul- 
care bolnavii să-şi administreze nitrogli- 
cerină (unguent, pe torace) sau un nitrat 
organic retard. 


În, general, tratamentul etiologic i în cir- 


cumstanfele amintite, chiar dacă nu. rea- 
lizează controlul complet al bolii de bază, . 
este suficient de apropiat de cel indicat in 
insuficienfa cardiacá si trebuie ales in aga 
fel incit viza terapeutică să poată fi dublă. 


(diureticele tiazidice sau de ansă — in 
aceleși timp. antihipertensive și, anticon- 
gestive; nitrații organici, жоош, 
unele dintre blogantele... de. Catt — 
acelaşi timp. coronarodilatatoare şi ттт 
dilatatoare petiere ci 


3.5.2. EDEMUL PULMONAR. „8 SP 
ACUT CARDIOGEN isnir stins snie 


Edemul pulmonar.ca entitate anatomo-cli-. 
nică a fost bine individualizat de Гаеппес.. 
încă de la inceputul; secolului еси. Din 
punct de. vedere; anatomic el poate; fi. de- 
finit са о stare patologică. în care. conți- 


nutul de apă extravasculară: a, pulmonului... 4 


este crescut. [71, 109]. “Excesul de:apá зе. 
acumulează in. douá,zone distincte: inter- 
stitiul. si alveolele pulmonare. Cu. alte... 
cuvinte, edemul pulmonar constituie o.si-: 
шае patologică. dramatică. in care indi-.. 
vidul- se. „îneacă“ in propriul.sàu. lichid .. 
care, la un moment dat, inundă spaţiile 
de: hematoză. + дай 


Există mai multe ЖЕРҮЙ ale edemu-. : 


lui-pylmonar acut. În funcţie de.cauza веч 
летаїоаге și mecanismul predominant care... 
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iniţiază procesul morbid. pot. fi deosebite 
tipurile; саг овен, hemodinamic şi le- 
zional. În. primele.;douá tipuri. edemul 
pulmonar se produce ca urmare: a. creş- 
terii presiunii hidrostatice capilare și ru- 
perii echilibrului dintre forțele de intra- 
vazare $i extravazare a lichidului. Ulti- 
mul tip apare datorită creșterii permeabi- 
1162411 membranei alveolo-capilare, în con- 
diţiile in care presiunea capilară este not- 
таа. Situaţiile chimice in care se intil- 
nesc aceste mecanisme sau altele izolate 
sau asociate sînt destul de numeroase 
(tabelul 3.LIV). 

Tabelul 3.LIV. 

CLASIFICAREA: ETIOPATOGENICÁ A 


EDEMULUI PULMONAR ACUT 
(modificat după [29, 60]) 


A. Creşterea presiunii în capilarul pulmonar: 


+ Cardiopatii (ex. infarctul miocardic acut, 

valvulpatii, hipertensiunea arterială etc.). 
2. Supraîncărcare lichidiană.,. parenterală. 
3. Obstrucţie venoasá pulmonară. 


B. Creşterea permeabilitáfii alveolo-capilare: 


7 Sindromul de depresie —— a adul- 
tului. 
2. Pneumonia prin aspiraţia in căile aeriene 
a conţinutului gastric. 

3. Infectii bacteriene, virale etc. ^^ 

-A Agenti toxici: fosgen, iperitá, clor; amo- 
шас, fum, radiaţii ionizante, veninuri de 
şerpi. etc. 

. Substanțe vasoactive: kinine,  prostaglan- 
dine. 

. Coagulopatia · diseminatá - intravasculară 
din cursul septicemiilor, imunopatii scu 
complexe imune postinfec[ioase etc. 

Tay Reacții alergice. 

. Mecanisme insuficient cunoscute. sau com- 
plet necunoscute: “ 

1. Insuficienţa limfaticá (ex. ийын 'car- 
п} cinomatoasă, transplantul pulmonar, sili- 
coza). 

„Scăderea presiunii oncotice (hipoalbumi- 

""nemii severe de cauză diversă), 

. Intoxicația ců heroină. 

Edemul pulmonar acut de altitudine. 

. Embolia pulmonară. 

Eclampsia. 

. Edemul pulmonar acut neurogenic, 

. Edemul pulmonar acut postanestezie. ge- 
nerală, cardioversie, circulaţie аа 
rală. 


< л 


g^ 
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În practica curentă edemul pulmonar 
acut cardiogen este tipul cel mai frecvent 
întilnit; numeroase afecțiuni conduc la 
această formă de edem pulmonar (ta- 
belul 3.L.V) 


Tabelul 3.LV. 


CAUZELE EDEMULUI PULMONAR ACUT 
CARDIOGEN (după [29]) 


l. Hipertensiunea „arterială sistemică; 

2. Infarctul miocardic ‹ acut. (cardiopatia 
ischemică): : 
a. insuficiența ventriculară stingă; 

b. regurgitația mitrală; 

c. anevrismul ventricular stîng; 

d. ruptura septului interventricular; _ 

e..complianfa.ventriculará scăzută. (sindro- 
mul. inimii. rigide"). 

3. Obstructia tractului:de ieşire a.ventriculului 
sting: j і 
а. stenoza aorticá'supravalvulará у! 

b. stenoza aortică valvulară și regurgitatia 
aortică; dir 

с; stenoza; aortică | subvalvulará;c (membra- 
noasă); | і 

d. disfuncţia” protezei valvulare. 

4. Cardiomiopatiile :.: | 
a. hipertrofice (cu sau ага! obstrucfia: trac- 

tului de ieșire din ventricul); 


b. congestive; 

c. restrictive; 

d. obliterante. i 
5. Valvulopatiile mitrale: 

a. stenoza mitralá; ' 


b. regurgitatia mitrală — prolapsul valvular; 


c. disfuncfia protezelor valvulare; 


6. Insuficienţele valvulare „асще“: 

a. insuficiența aortică (prin endocardită in- 
fecţioasă, traumatisme); 

b. insuficiența mitrală (prin ruptură de cor- 
daje, endocardită infecțioasă,  ruptură/ 
disfunctie de mușchi pilieri, traumatisme), 

7. Obstrucţia la umplerea. ventriculului sting: 


a. mixomul atrial sting; 
b. cor triatriatum, 


8. Pericardita constrietivă, 
9. Tamponada cardiacă, 


3.5.2.1. DINAMICA APEI ÎN PULMO- 
NUL NORMAL ȘI ÎN CONDIȚIILE 
EDEMULUI PULMONAR ACUT 


Acumularea unei cantităţi crescute de 
lichid în spaţiile extravasculare pulmo- 
nare din cursul edemului pulmonar este 
expresia alterării procesului fiziologic cotn- 
plex de mișcare a apei, electroliţilor si altor 
substanțe organice de o parte și de alta 4 
membranei alveolo-capilare. Echilibrul 
perfect între forțele presionale de „intra- 
vazare" şi „extravazare “ de la nivelul capi- 
larului, structura și funcția normală a 
membranei alveolocapilare și a intersti- 
Нади pulmonar, precum și capacitatea 
adecvată de drenaj a limfaticelor repre- 
zintă elementele cardinale ale dinamicii li- 
chidiene în pulmon. Numeroase situații 
patologice “capabile “să producă edem 
pulmonar acut acționează tocmai la aceste 
niveluri. 

Membrana alveolo-capilară are o struc- 
tură complexă (fig. 3.26.). „„Versantul“ 
său respirator este ocupat de alveole. Ele 
sînt alcătuite dintr-o lamă epitelială care 
cuprinde două tipuri de celulele. „Сешее 
de tip 1“, mici, acoperă cea mai mare 
parte a pereţilor alveolari si 'sint foarte 
bine unite unele cu altele. Aceste },,јопс- 
tiuni^ dintre celulele epiteliale de tip 1 
(fig. 3.27) joacă un rol important în dina- 
mica apei din pulmon și în prevenirea ede- 
mului: pulmonar” acut [29, 36, 60]. 

„Tipul 2“ de pneumocite, mari, саге 
tapeteăză alveolele sînt răspunzătoare de 
producerea 'surfactantului, cu rol în regta- 
геа? tensiunii superficiale locale si men- 
ținerea in acest fel a alveolelor pulmonare 
în stare uscată. Prezenţa macrofagelor în 
alveole este legată de procesul de fagoci- 
tozá. , Versantul* vascular al membranei 
alveolo-capilare este ocupat de celulele 
endoteliale. 

În bariera alveolo-capilară există două 
zone (fig. 3.28) una subțire, gracilà cu 
rol in schimburile gazoase si alta mai gróa- 
sd; implicată în circulaţia apei in pulmon. 
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Fig. 3.26. Structura schematică a membranei, al- 

veolo-capilare: CAP — peretele vascular capilar; 

МВ — membrana | bazalà; SFT — surfactantul 
pulmonar; ALV — alveola pulmonară. 


MEMBRANĂ 


ENDOTELIU 
EN 


BAZALĂ 


и 


SPAȚIU DINTRE ' 
CELULELE” ENDOTELIALE 


SENSUL DE CURGERE 
A LICHIDULUI 

DINSPRE CAPILAR SPRE 
SPATIUL. INTERSTITIAL 


EPITELU 


AVEOLÄ 


iMi 1 фе 
SPAŢIU INTERSTITIAL х 

: зч; А (ТӨ 
SPAŢIU: DINTRE = а 
CELULELE ;EPITELIALE 


Fig. 3.28. Schema structurală ultramicroscopicá a spaţiilor și jonct 


„dinamica 
Spaţiul interstitial este 'teritoriul situat 
între epiteliul alveolar si endoteliul vas- 
cular (fig. 3.27 şi 3.28); el prezintă două 
zone distincte: una slabă, laxă: şi alta 
etansá (fig. 3.27). Aşa după cum se poate 
urmări în schemă grosimea sa esteivaria- 
bilă si poate contine fibre conjunctive, 
fibroblasti, macrofage. De reținut că, inter- 
Stifiul nu contine limfatice [36]. in 
Acest spaţiu interstiţial de la nivelul 
membranei alveolocapilare se continuá cu. 
interstitiul pulmonar care înconjoară bron- 
hiolele, arteriolele, venulele și canalele al- 
veolare, Este un interstițiu mai larg „mult 
mai compliant si care conține o bogată 
rețea de limfatice, Rolul acestor limfatice 
este de а drena lichidul (soluţii, coloizi 
etc.) extravazat din capilarele pulmonare. 


Fig. 3.27. Tipurile de joncţiuni intercelulare 
(epiteliale și endoteliale) și de spaţii intersti- 
tiale în pulmonul normal, 


MEMBRANĂ ` 
BAZALĂ -- 3 


ALVEOLĂ 


ALVEOL Ă 


SPAȚIU! .. SPAŢIU 
GROS. . SUBŢIRE 
‚ BARIERĂ ALVEOLO-CAPILARĂ 
iunilor intercelulare implicate-în 


SCHIMBURI . 
GAZOASE 


SCHIMBURI 
LICHIDIENE 


apei, ; 
Complianţa spaţiului. interstitial  extraal- 
veolar permite acumularea de lichid la ni- 
velul său în cazul în care capacitatea de 
drenaj a limfaticelor este depăşită [60]. 
„La nivelul pulmonului există un schimb 
permanent de lichid între compartimen- 
tul vascular şi interstițiu. În condiții fizio- 
logice vasele pulmonare care participă la 
schimbul lichidian sînt de două tipuri: 
alveolare și extraalveolare. Cele alveolare 
sînt reprezentate de capilarele din septu- 
rile alveolare, iar. cele extraalveolare sint 
vasele din interiorul interstitiului pulmo- 
nar. De remarcat că anatomic nu există 
deosebiri între aceste două tipuri de vase. 
Un vas poate fi alveolar si extraalveolar 
in cursul traiectului sáu in functie de spa- 
tiul anatomic pe care il strábate [41]. Capi- 
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SPAȚIU INTERSTITAL 
ETANS 
AIVEOLĂ BRONHOLÀ [spațiu 
INTERSTITIAL 


DEBIT 
ШШ) LIMFATIC 


ARTERIOLĂ M NORMAL 


Fig. 3 29, Dinamica apei în spaţiile interstitiale 
ale pulmonului normal cu evidenţierea căii lim- 
fatice fiziologice de drenare. 


larele alveolare sint tapetate de celule 
endoteliale, între care se află mici spatii 
de diverse forme si dimensiuni (fig. 3.29). 
Aceste despártituri.dintre celulele endo- 
teliale fac за comunice spaţiul intra- 
vascular cu cel extravascular,. interstitial, 
iar prin intermediul despărţiturilor dintre 
celulele. epiteliale alveolare devine -posi- 


bilă şi comunicarea cu оче pulmo- _ 


nare (fig. 3:29)... ЕЎ 
Dinamica lichidianà: Nun. capilarele 
pulmonare. si interstifiul pulmonar. este 
guvernată în primul rind.de factori fizici, 
presionali. Există în mod normal un'echi- 
libru între forţele de extravazare (care fac 
ca lichidul să se mi$te- din vas spre inter- 
stițiu) şi cele de intravazare (care determină 
lichidul să meargă din interstitiu în vas). 
Cantitatea de filtrat O care va trece din 
vas în interstitiu. este dată de ecuaţia Tui 
Зала USD E: ке 
fais - К(Ри, Mee = SSN 

s Kolam 2 =! Зеру), n Q) 

in.care; К este contentantal endotelial 
(coeficient: de filtrare); P = presiunea. hi- 
drostaticá-in lumenul capilar: (улу) şi în 


fluidul. interstitial: pericapilar (рту); c re- 


prezintă un coeficient де -reflectie pentru 
proteine; . Jar. este» presiunea coloidos- 


motică în plasmá:(mY) şi in: spaţiul, inter- 


stițial (рту) [109]. поно 
n alţi termeni se poate spune că О’те- 
fiectă echilibrul dintre forţele de intra- 


vazare şi extravazare sau dintre presiunea! 


hidrostatică 'și cea coloidosmotică de la 


nivelul capilarului si interstițiului (ecuaţi- 
ile 2 si 3 [60]: 


Q(iv — int) = Kf[(Piv + zint) — 
— (Pint + ziv)], (2) 


în care termenii (Piv--xint) si (Pint — 
— iv) reprezintă forțele de extravazare, 
respectiv de intravazare. 


O(iv — int) = Kf[(Piv — Pint) — ef(ziv — 
— sint)], хе), 


în care termenii: (Piv — Pint) şi (xiv — 
— int) sint forţele hidrostatice, respec- 
tiv cele coloid osmotice. 


Notaţii: iv-intravascular; int-interstiţiu; КА 
coeficient „de. permeabilitate; of-coeficient de 
reflecţie pentru proteine. 


SUR i| 

“În lumenul capilar! presiunea oncotică 
plasmatică este de 25-30 mmHg, iar în 
spaţiul interstitial presiunea - hidrostatică 
sanguină are valoarea de 12-15 mmHg. 
De remarcat că presiunea interstitialà este 
negativă (—10 — 17 mmHg), iar cea on- 
cotică are valoarea; de 10 mmHg. Rezul- 


itanta acestor. forte (5-10. mmHg) va fi 


indreptatá dinspre vas spre interstitiu si va 
antrena un: угала рл Ы seme de lichid 
[20]. 

“Acumularea de пеша în spaţiul inter- 
stițial'este dictată de echilibru! dintre can- 
titatea' de” fluid! filtrată din vas şi capaci- 
tatea d8 'drenaj'a'limfaticelor. La un adult 
de ca 70” kg; capacitatea de drenaj a 
limfaticelor este de cea 10-20 ml/h, fiind 
mai ridicată. la cei cu masa corporală mai 
mare [109]. Fiziologic, lichidul filtrat se va 
mişca spre zona compliantá a interstitiu- 
lui pulmonar, printr-un mecanism comè 
plex, în “virtutea unui gradient de pre- 
siune- hidrostatică саге se stabileşte între 
zonă etanşă şi cea laxă a interstitiului [60]. 
Din zona:laxü, compliantă, lichidul va 
ajunge pe calea limfaticelor in i ln 
venoasă sistemică.” 


Fig. 3.30. 
Mecanismele 
de creştere 
a presiunii 
capilare 
pulmonare. 


VENTRICULARĂ 


CREȘTERE A PRESIUNII 
VENOASE PULMONARE 
SECUNDARĂ. INSUFICIENTEI 
VENTRICULARE STINGI 


3.5.2.2. MECANISMELE DE 
PRODUCERE A EDEMULUI 
PULMONAR ACUT CARDIOGEN 


Elementul patogenic fundamental care stă 
la baza apariţiei edemului pulmonar acut 
cardiogen (EPAC) este creșterea presiunii 
hidrostatice în capilarul pulmonar (2>25- 
30 mmHg) cu apariţia unui dezechilibru 
între forțele de extravazare şi cele de in- 
travazare, în favoarea primei categorii 
(vezi ecuaţiile 2 şi 3). La această situaţie 'se 
ajunge рип mai! multe | mecanisme 
(fig. 3.30). Creşterea presiunii capilare, se- 
cundară unei creşteri a presiunii arteriale 
pulmonare, formează un mecanism. inte- 
resant de producere a EPAC. Posibil ca 
această situație să apară în cursul embo- 
liilor pulmonare. EPA care apare se, da- 
toreşte »hiperperfuziei* capilare din lobii 
pulmonari irigati de vase neobliterate [73]. 

Există posibilitatea ca la bolnavii cărora 
li se face o reexpansiune pulmonară rapidă 
(evacuarea hidrotoracelui, exsuflarea unui 
pneumotorax) să apară, edemul pulmonar 
acut în condiţiile în gare presiunea де 
statică capilară este norm alá, dar la care 
şi ai importantă a 
rstifiale ; ‚ deze- 


are loc scáderea bruta 
presiunii “hidrostatice _ 


chilibrul se produce atorită alterárii pri- 
mei părți din ecuaţia (1) lui Starlihng. 


Același mecanism stă si. Ja. baza apariţiei, . 
edemului pulmonar acut în cursul crizei, 


CREȘTERE A PRESIUNI VENOASE 
PULMONARE . FĂRĂ INSUFICIENȚĂ 


(Ex. stenoza mitrală ) 


PRESIUNE. 
‚ САРЕАВА 
`СРЕЗСИТА 


{ ^TPSUPRAINCARCARE: VOLEMICĂ PARENTERALÁ 
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CREȘTERE A PRESIUNI CAPILARE PULMONARE | 
SECUNDARĂ CREȘTERII, PRESIUNII ARTERIALE} 
PULMONARE 

(Ex. embolia pulmonară ? ) 


severe de astm bronşic datorită presiunii 
negative mari intrapleurale [107]. 


Creşterea bruscă a presiunii hidrostatice 
în capilarul pulmonar se însoţeşte de mo- 
dificări ale fluxului limfatic pulmonar și 
ale. concentraţiei, proteinelor în limfă 
(fig. 3.31). Prezența transsudatului abun- 
dent în spațiul interstitial duce la cres- 
terea debitului limfaticelor „pulmonare, 
care se poate stabili la un nou nivel func- 
tional (de 5-10 ori mai mare ca cel bazal). 
Lichidul sárac in proteine, transvazat da- 
toritá creșterii, presiunii capilare pulmo- 
nare va duce la scăderea presiunii coloi- 


CREŞTERE A PRESIUNII 
ÎN ATRIUL STING 


> 101 clbuminà 
LIMA |^ 07 
"ALBUMINÁ aps: globulin 


Fig, 3.31. Consecințele creșterii presiunii capi- 

lare pulmonare (PCP) asupra debitului limfatic 
7 HOHEM (DLP) si asupra concentraţiei albu- 
minei in limfă. 
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dosmotice din spațiul interstițial, ceea ce 
va realiza un „feedback negativ“ și va 
creşte şi mai mult fluxul transcapi- 
lar [109]. 

Acumularea lichidului în spaţiul inter- 
stitial şi inundarea alveolară se produc 
treptat, într-o secventialitate bine defi- 
nită (fig. 3.32). : 

Trebuie subliniat faptul că edemul pul- 
monar apare în condițiile in care ,mij- 
loacele de securitate antiedem“ fiziologice 
ale pláminului (slaba conductibilitate pen- 
tru lichide a barierei alveolocapilare, spo- 
rirea debitului limfaticelor pulmonare și 
creşterea presiunii hidrostatice intersti- 
tiale ca o consecință a acumulării de li- 
chid) sint depășite. : 

Consecințele fiziopatologice ale acumu- 
lării de lichid în interstitiu! pulmonar si 
ale inundării alveolare sînt în primul rînd 
de ordin respirator. Pletora vasculară 
pulmonară, extraalveolară " in special, 
poate produce uneori compresia bron- 
hiolelor, cu apariția consecutivă а unui 
sindrom bronhoobstructiv cu expresie cli- 
nică binecunoscută. 


DEBIT 
ER. LIMFATIC 
4 CRESCUT 


М АМЕСГАВ] | EDEM-AE-SPATIULUI 
INTERSTITIAL SLAB 


DEBIT 


| LIMFATIC 
ЕЕ 
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M. [MERSTJIAL ETANS) 


CRESCUT 


Acumularea unei cantități sporite. de 
lichid їп spaţiile pulmonare extravascu- 
lare duce la scăderea considerabilă а com- 
plianfei pulmonare şi alterarea mecanicii 
ventilatorii. Travaliul respirator este foarte 
mare, costul în O» al respirației, crescut. 

Prezenţa lichidului în alveole împiedică 
hematoza și de aceea apare hipoxia. Din 
cauza hiperventilatiei induse de excitarea 
receptorilor J interstitiali apare hipocap- 
nia si alcaloza respiratorie. Stimulul 
acestor receptori îl constituie „întinderea“ 
spaţiului interstitial alveolar datorită acu- 
mulării de fluid. Consecința este creșterea 
frecvenţei respiratorii care ' va activa cir- 
culatia limfaticá [29]. Dacă cantitatea de 
extravazat | vascular este mare, acesta 
poate inunda şi căile aeriene, fapt ce 
agravează hipoxia. și face să se instaleze 
hipercapnia şi, acidoza, 
ti Edemul pulmonar, prin profundele mo- 
dificări ale dinamicii circulației pulmo- 
nare, creează un, dezechilibru între venti- 
latie.si perfuzie, care alături de tulburările 
de difuziune (datorită inundării alveolelor 
cu lichid) și de cele ale mecanicii ventilato- 
ги explică. insuficiența respiratorie acuta. 
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Fig. 3.32. Secvenţialitatea acumulării de lichid în spațiul interstitial si în alveolele 
pulmonare, 


3.5.2.3. EVALUAREA BOLNAVULUI 
CU EDEM PULMONAR ACUT 
CARDIOGEN | 


Operaţiunea presupune in. primul rind 
diagnosticul pozitiv al edemului pulmonar 
acut care se bazează pe date clinice, radio- 
logice, hemodinamice și de gazometrie 
arterială (tabelul 3.LVI). 


Tabelul 3.LVI. 


DIAGNOSTICUL COMPLEX 
AL EDEMULUI PULMONAR ACUT 
CARDIOGEN 


A. ELEMENTE CLINICE: 


1. Anamneza revelatoare pentru o onse 

cardiovascular. j 

2. Simptomatologie sugestivă: 
— anxietate extremă; : 
— senzaţie iminentă de înec, 

3. Examenul obiectiv evidenţiază: 

— dispnee cu ortopnee și tahipnee; 

— tuse productivă cu серге, spu- 
moasă, rozată; 

— cianozá;  . 

— — transpiraţii profuze; 

— prezenţa ralurilor umede cu extindere 
ascendentă in cimpurile pulmonare. 
Uneori sint prezente $1 ralurile sibi- 
Jante; 

— galop diastolic, tahicardie;,, 


B. ELEMENTE RADIOLOGICE:, 
Cardiomegalie și modificări ale. КОШОТ 
Не! pulmonare (vezi tabelul de la secţiunea 
25391555); 

C. ELEMENTE HEMODINAMICE: 
Presiunea medie in capilarul pulmonar peste 


25-30 mm Hg (ín conditii clinico-hemodina- 
mice compatibile cu starea de EPA) 


D. GAZOMETRIA SANGUINĂ 
ARTERIALĂ; 
1. А arterială a oxi igenului (PaO;) sub 
100 mm Hg. 
2. Presiunea arterialá a bioxidului de 'carbon 
(РаСО») аран вап modificată * 


* PaCO; poate fi опий, scăzută зац 
crescută, în funcţie de EOM ptu 
pulmonar acut. | 
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In practica. clinică curentă diagnosti- 
cul EPA se pune doar pe elementele cli- 
пісе. Dramatismul și gravitatea tabloului 
clinic nu permit întotdeauna efectuarea 
celorlalte examene complementare. Datele 
furnizate de acestea (în special cele hemo- 
dinamice și gazometria arterială) sînt însă 
deosebit de utile pentru tratament, 

Evaluarea clinică a bolnavului си 
EPA mai presupune, de asemenea, sta- 
bilirea etiologiei (a bolii cardiovasculare 
de bază) si evidențierea factorilor precipl- 
tanji care au dus la instalarea accidentu- 


“lui acut. Aceștia din urmă pot fi de origine 


cardiacă (aritmii, insuficiență coronariană 
acută etc.) sau extracardiacă  (supra- 
încărcare lichidianá parenterală, hipoal- 
buminemie, efort fizic intens, consum exa- 
gerat de clorură de sodiu, tratament digi- 
talo-diuretic insuficient, sarcină etc.). 
Cuantificarea edemului pulmonar acut 
este foarte dificilă. Logic gravitatea sa 
este direct proporţională cu cantitatea de 


‚ара extravasculară “existentă in plámin 


[77]. De aceea metodele de determinare a 
apei pulmonare servesc și pentru cuanti-. 
ficarea edemului pulmonar. Dintre acestea 
s-au impus următoarele: determinarea im- 
реале! toracice, studiul cu radioizo- 
topi și absorbția de gaze solubile [80]. 
“Tehnicile, foarte laborioase, sînt utilizate. 
numai în scopuri, de cercetare. 

Pentru practica curentă pare a fi utilă. 


.gradarea EPA în funcţie de simptoma- 


tologie [16]: . 
— gradul I: preedem pulmonar: 
dispnee marcată,  raluri umede. şi 
brongice. - 
— gradul II: edem pulmonar de seve-. 
ritate moderată; 
dispnee cu ortopnee si raluri care se 
_ aud la gura pacientului. 
— gradul III: edem pulmonar sever: 
dispnee cu ortopnee si raluri pro-. 
.. munţate, 
— gradul IV: edemul pulmonar „clasic“: 
dispnee cu ortopnee, transpira(ii pro- 
fuze, ralurile sint audibile la distanță.. 
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Fără a intra in amănunte legate de diag- 
nosticul diferential al edemului pulmonar 
acut cardiogen trebuie subliniate dificultá- 
tile de diagnostic ridicate de două situații 
clinice asemănătoare prin dramatismul și 
gravitatea tabloului clinic, dar care au 
sancţiuni terapeutice diferite. 


e Criza de astm опус. În favoarea 
acesteia va pleda contextul clinic de apa- 
riție (suferință respiratorie sau alte mani- 
festări alergice cunoscute), absenţa trans- 
piratiilor profuze, dominarea. stetacusticii 
pulmonare de către ralurile uscate şi ex- 
pirul prelungit, laborios, absenţa galopului 
ventricular (dacă poate fi făcută ausculta- 
tia cordului). Tabloul radiologic arată hi- 
pertransparenta cîmpurilor pulmonare şi 
nu încărcarea venointerstitialá, din. ede- 
mul pulmonar. : 

Trebuie subliniat faptul cá situaţiile in 
«are diagnosticul nu poate fi trangat cu 
certitudine nu sint rare, cu atit mai mult 
cu cit in crizele grave de astm bronşic, 
datorità unei negativitáti mari a pre- 
siunii intrapleurale poate să apară- un 
edem pulmonar acut cardiogen [107]. 


e Sindromul de deprimare respiratorie 
a adultulni (adult respiratory distress syn- 

drome). Este o stare clinică caracterizată 
prin dispnee progresivă $1 insuficiență 
respiratorie care apare la pacienţi cu trau- 
matisme severe (netoracice), şoc, septi- 
cemie, embolie grasă. Termenul nu se 
aplică pacienţilor cu EPAC sau la cei la 
care preexistă bronhopneumopatia sau in- 
suficiența acută respiratorie de altă etio- 
logie [113]. IH 

Tabloul clinic éste dominat de dispneea 
progresivă cu cianozá şi plămin umed 
(încărcat de raluri subcrepitante), iar gazo- 
metria arterială arată hipoxie severă 
(PaO, sub 50 mmHg), necorectată de ad- 
ministrarea de Op. 

Terapia constă în asigurarea ventilatiei 
pulmonare (mecanică), echilibrarea meta- 
bolică, hidroionicá, acidobazică, corti- 
coizi în doză mare și heparină [113]. 


3.5.2.4, TRATAMENTUL 
EDEMULUI 


PULMONAR ACUT CARDIOGEN 


€ Obiectivele tratamentului EPAC. Sin- 
dromul se prezintă ca o situaţie clinică 
deosebit de dramaticá si de aceea nece- 
sitá un tratament energic de maximá ur- 
gentá. Obiectivele urmărite de terapie sint 
sistematizate în tabelul 3.LVII. 


Tabelui 3.LVII. 


OBIECTIVELE TRATAMENTULUI 
EDEMULUI PULMONAR ACUT 
CARDIOGEN 


A. COMBATEREA АМЖЕТАТИ ȘI A 
TAHIPNEEI. 


B. SCĂDEREA PRESIUNII ÎN CAPILARUL 
PULMONAR: | 
1. Reducerea returului venos (presarcină). 
2. Scăderea rezistenţei la ejectia VS (post- 
sarcină). 

3. Îmbunătăţirea contractilitátii miocardice. 

4. Ameliorarea geometriei conuactiei VS. 
„5. Corectarea aritmiilor. - 


C. AMELIORAREA HEMATOZEI PULMO- 


NARE ȘI COMBATEREA INSUFICIEN- 
TEI RESPIRATORII ACUTE. 


D. CREŞTEREA PRESIUNII ONCOTICE 
A PLASMEI. 


Obiectivele B şi D urmăresc restabilirea 
echilibrului „forțelor Starling“ la nivelul 
membranei alveolocapilare. Restabilirea 
unei presiuni oncotice plasmatice in caz 
de hipoalbuminemie reprezintă unica 
sursă raţională pentru prevenirea ге- 
cidivelor de EPA la un bolnav cardio- 
vascular. . 


e Mijloacele terapeutice folosite in tra- 
tamentul EPAC. Realizarea obiectivelor 
de mai sus se obţine cu ajutorul них 
loacelor terapeutice (tabelul 3.LVIII). 
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Fără a intra în amănunte legate de diag- 
nosticul diferențial al edemului pulmonar 
acut cardiogen trebuie subliniate dificult- 
tle de diagnostic ridicate de două situații 
clinice asemănătoare prin dramatismul şi 
gravitatea tabloului clinic; dar care au 
sancțiuni terapeutice diferite, 


€ Criza de astm bronsic, În favoarea 
acesteia va pleda contextul clinic de apa- 
пре (suferinţă respiratorie sau alte mani- 
festàri alergice cunoscute), absenţa trans- 
piraţiilor profuze, dominarea. stetacusticii 
pulmonare de către ralurile uscate şi ex- 
pirul prelungit, laborios, absența galopului 
ventricular (dacă poate fi făcută ausculta- 
tia cordului). Tabloul radiologie arată hi- 
pertransparenta cîmpurilor pulmonare şi 
na încărcarea venointerstițială, din; ede- 
mal pulmonar: 

Trebuie subliniat faptul că situaţiile in 
саге: diagnosticul nu poate fi tranşat cu 
certitudine nu sînt rare, cu. atit mai mult 
cu cit in crizele grave de astm. bronşic, 
datorită „unei ;negativităţi. mari a pre- 
siunii intrapleurale. poate. să apară- un 
edem pulmonar. acut cardiogen [107]. 


e Sindromul de deprimare respiratorie 
a adultului (adult respiratory distress syn- 
drome). Este o stare clinică caracterizată 
prin dispnee progresivă şi insuficiență 
respiratorie care apare la pacienți cu trau- 
matisme severe (netoracice), “şoc, septi- 
cemie, embolie grasă. Termenul nu se 
aplică pacienţilor cu EPAC sau la cei la 
care preexistă bronhopneumopatia sau in- 
suficiența acută respiratorie de altă etio- 
logie [113]. 

Tabloul clinic éste dominat de dispneea 
progresivă cu cianoză și plămin umed 
(încărcat de raluri subcrepitante), iar gazo- 
metria arterială arată  hipoxie severă 
(PaO; sub 50 mmHg), necorectâtă de ad- 
ministrarea de Os. 

Terapia constă în asigurarea ventilatiei 
pulmonare (mecanică), echilibrarea meta- 
bolică, hidroionică, acidobazică, corti- 
coizi în doză mare și hepariná [113]. 


35.24, TRATAMENTUL 
EDEMULUI 
PULMONAR ACUT CARDIOGEN 


€ Obiectivele tratamentului EPAC, Sin- 
dromul se. prezintă ca о situație clinică 
deosebit de dramatică si de aceea nece- 
sită un tratament energic de maximă ur- 
gentá. Obiectivele urmărite de terapie sint 
sistematizate în tabelul 3.LVII. 

Tabelul 3.LVII. 

OBIECTIVELE TRATAMENTULUI 


BDEMULUI PULMONAR ACUT 
CARDIOGEN 


A. COMBATEREA ANXIETÁTH. ŞI. A 
TAHIPNEEI. 


B. SCADEREA PRESIUNII IN CAPILARUL 
PULMONAR: Ei 
I...Reducerea. returului, venos; (presarcinà). 


2.:Scüderea: rezistenței Ла’ едесна VS (post- 
sarcină). 


3. Îmbunătăţirea contractilității miocardice. 
4. Ameliorarea geometriei сопцасне: VS. 
55. Corectarea - aritmiilor. .- 


C. AMELIORAREA HEMATOZEI PULMO- 
NARE ȘI COMBATEREA INSUFICIEN- 
TEI RESPIRATORII ACUTE. 


D. CREŞTEREA PRESIUNII ONCOTICE 
A PLASMEI. 


Obiectivele B şi D urmăresc restabilirea 
echilibrului „forțelor Starling“ la nivelul 
membranei alveolocapilare. Restabilirea 
unei presiuni oncotice plasmatice în caz 
de. hipoalbuminemie reprezintă пака 
sursă rațională pentru prevenirea re- 
cidivelor de EPA la un. bolnav cardio- 
vascular, 


e Mijloacele terapeutice folosite in tra- 
tamentul EPAC, Realizarea obiectivelor 
de mai sus se. obține cu. ajutorul ны} 
loacelor terapeutice (tabelul 3.LVIII). 


Tabelul 3.LVIII. 


MIJLOACE TERAPEUTICE UTILIZATE ÎN 
TRATAMENTUL EDEMULUI PULMONAR 
ACUT CARDIOGEN 


1. Mottină şi succedanee, 

2. Singerare, garouri la nivelul membrelor, 
diuretice, droguri venodilatatoare. 

3, Droguri vasodilatatoare arteriolare, 

3. Preparate digitalice si аці agenţi inotrop pozi- 
üv,  contrapulsaţie aorticà. 

$. Medicalie antiaritmică, conversie electrică, 
pacemaker, 


E è abe с үч * 
6. Oxigenoterapie, ventilație mecanică, oxige- 


nator cu membrană. 
7. Perfuzii cu albumină umană. 


e Tactica terapeutică in EPAC. Тга- 
tamentul edemului pulmonar acut presu- 
pune un ansamblu de másuri care vizeazá 
atingerea obiectivelor propuse. Unele din- 


tre ele sint aplicabile tuturor bolnavilor, : 


altele sint conditionate de unele particu- 
laritáti etiologice si evolutive ale- EPA. 


I. Măsuri terapeutice generale. Ele se 
aplică in general tuturor bolnavilor cu 
EPA si constau in următoarele gesturi 
terapeutice: dose 


l. Poziţia semisezindá. Este conforta- 


bilă, permite o.respiratie mai uşoară, faci- 
litează expectoratia si scade returul ve- 
nos prin sechestrarea singelui la nivelul 
extremităților inferioare. | 


2. Morfina și succedaneele. Administra- 
rea morfinei are efecte anxiolitic-seda- 
tive, scade frecvența respiratorie si pro- 
duce venodilatatie. Ultimele două efecte 
sint urmate de reducerea întoarcerii ve- 
noase şi în felul acesta de uşurarea circu- 
latiei pulmonare. Se administrează i.v. în 
doza de 50-100 mg; fiola de 1 ml se di- 
zolvà in 10 ml ser fiziologic, din care apoi 
se va administra cite. 11 ml (10 mg) i.v. 
lent. În lipsa sulfatului de morfină se 
poate da petidină 100 mg i.v. (după aceeași 
tehnică), În caz de bradicardie se va aso- 
cia și atropiná, Opiaceele sint contraindi- 
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cate la bolnavii comatosi, cu încărcare 
traheobronșică marcată, cianotici și cu 
hipoxie și hipercapnie, 

3. Oxigenul se administrează pe mască 
sau sondă endonazală continuu 6-8 L/mi- 
nut. Se preferă ca în barbotor să existe 
un amestec de 3/4 apă cu 1/4 alcool. Pe 
lingă umectarea gazului el are și efecte 
„antispumigene“ prin aceea cá scade ten- 
siunea superficială a secreţiilor, ugurínd 
eliminarea lor. 

4. Aplicarea de garouri la 3 membre și 
rotarea lor la cîte 10-15 minute. Plasarea 
lor se face cît mai aproape de rădăcina 
membrelor; compresia va fi suficientă 
pentru a reduce circulația venoasă, fără 
а o stinjeni pe cea arterială. , 

5. Flebotomia se va face la o venă cu 
debit suficient de mare, pentru a putea 
realiza o sîngerare de 250-300 ml in 
cca 5 minute. Această manevră, ca 
dealtfel și aplicarea gaárourilor este con- 
traindicată la pacienţii care au ТА sisto- 
lică sub 90 mmHg. Ambele tehnici urmă- 
resc scăderea întoarcerii venoase, lucru 
care se poate obține mult mai eficient, 
mai uşor şi mai elegant prin folosirea 
nitroglicerinei sublingual în doză ае 
0,5 mg-2 mg (1-4 cp). Datele din litera- 
tură [16,60], ca şi experiența proprie arată 
că administrarea de nitroglicerină este 
urmată de rezultate foarte bune în trata- 
mentul EPAC, înlocuind cu succes fie- 
botomia şi aplicarea de garouri, in special 
la coronarieni. 


6, Diureticele cel mai des utilizate sint 


cele „de ansă“. Se preferă furosemidul in 
doză de 20-60 mg (sau mai mult) iv., 
mizindu-se nu numai pe efectul sàu diu- 
retic, ci si pe cel venodilatator care se in- 
stalează mult mai repede (vezi si sec- 
(iunea 3.3.3.3.). Diureticul va preceda ad- 
ministrarea preparatului digitalic tocmai 
pentru a-i contrabalansa efectul vaso- 
constrictor, 

7. Preparatele digitalice urmăresc cres- 
terea contractilității miocardice, amelio- 
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rind astfel performanța pompei cardiace. 
Digoxina іп. doză de 0,5-2 mg i.v. frac- 
ponat si lanatozidul C. in. dozá- de 
0,4-1,2 mg i.v. sint preparatele cele mai 
frecvent folosite la noi. à; 

In cazul contraindicatiilor: tratamentu- 
hui digitali sau pentru a evita supra- 
dozările se. pot folosi alți agenti inotrop 
pozitivi (preparatele, dozele şi tehnica de 
administrare în secţiunile 3.3: 1.3 și 3.3.1 4.) 

n ceea ce priveşte utilizarea aminofili- 
nei în tratamentul EPAC., recomandată 
de unii [60, 113], împărtăşim reticentele 
celor care consideră cá modestele efecte 
inotrop pozitive si diurctice nu justifică ris- 
cul unor efecte secundare ca fibrilatia 
ventriculară sau agravarea hipoxiei și hi- 
percapniei [29, 60]. Socotim că adminis- 
trarea de aminofilină în doze de 250-500 
mgi.v trebuie rezervată acelor forme de 


X 


ЕРАС cu fenomene bronhospastice evi- 
dente clinic sau care араг la valvulari, 
cu condiția са încărcarea traheobronşică 
să nu fie mare si să hu existe o híper- 
capnie severă, Este bine a se evita“ folo- 
sirea aminofilinei. la coronaríeni' si în 
special la cei cu infarct miocardic acut. 


П. Factorii care modulează terapia 
ЕРАС: 1. Etiologia. De cele mai multe 
ori aplicarea corectă şi inteligentă a mă- 


'surilor generale este suficientă pentru con- 


trelul multor, edeme pulmonare. Se poate 
însă ca aceste măsuri за fie insuficiente 
său ineficiente şi starea bolnavului să se 


„agraveze.. Atunci trebuie să se ţină-seama 


şi de substratul etiologic al EPAC., iar 
tratamentul să se adreseze acestuia (ta- 
belul 3:EIX). De menţionat că măsurile 
generale trebuie de asemenea aplicate. 


2213 


Tabelul 3.LIX. MĂSURILE SPECIALE DE TRATAMENT A EPAC ÎN FUNCȚIE 


DE ETIOLOGIE 


I 


* ră şi тэ. f ? "у m 
Substratul etiologic al E.P.A.C, Tratamentul specific Observaţii 
ig $$ } T 2.72971 &2 4l M 
м. Jia Sudo 51 5 1 olt 
HIPERTENSIUNE ‚| Trimetafan уы аааз 
„ ARTERIALĂ `` „| Nitroprusiat de sodiu 
* | Fentolamină 


ECL. (ao: 5-1) а 
INFARCT MIOCARDIC ^.^ 
A GUŢU 9D. 89 


2:1 о} 


A “Pentoliniu 


ST6 TUI S1 
223212 НӘ имо, „2 
IPO DIISS 


ГЭ A tea 35 чуубу 
REGURGITATII VALVULARE, 
ACUTE . 


{ AIT ГИЛЕ) i А - 
"| Nitroglicerină ^. u 
12l | Nitroprusiat de sodiu. < 
| Fentolamină уро 
© | Asistenţă circulatorie 


.Nitroprusiat de sodiu ^ 


101002 91 БӘР Rit 
‘în cadrul măsurilor generale 
se va evita. flebotomia,. apli- 
| carea» garourilor. Utile digi- 
"| talicele + congeneri,. sintetici 
de catecolamine 
lhaftah 


i { І Fentolamină | 00) 
produse prin rupturi de cus- | Dihidralazină © | | 
pide вам aparat .subvalvular |. Nitroglicerină,.. , ol " 


„ (din endocarditele infecțioase, 3 
infarctul „miocardic, ,, acut, 
traumatisme) ^: '"" " ^ 


ERFORATIE DE SEPT ^ 


hf 


) | дее Idem. 
^ "INTERVENTRICULAR cu ^| ^ ^ 
-$UNT^STG-DREPT ACUT |. “anii 
CARDIOMIOPATII | Propranblol 
^HIPERTROFICE і noo 


| Verapamil 


i T RR АИ РЯ 


Asistenţă circulatorie _ 


1 tao i 


Se vor evita digitalicele pentru 

„| că accentuează obstrucţia dì- 
„| namică ventricularà si. crese 
| rigiditatea  miocardică  scă- 


zind complianta ventricularà. 


2, Starea hemodinamică este un alt ele- 
ment care impune măsuri terapeutice 
speciale. Dacă ТАУ este sub 90 mmHg 
sau sa instalat starea de șoc cardiogen 
nu se va face flebotomie, nu se vor aplic: 
garouri, vor. f evitate. digitalicele si diu- 
reticele (dacă EPAC apare la un bolnay 
cu infarct miocardic acut), Se preferă ad- 
ministrarea de vasodilatatoare (nitropru- 
siat de sodiu, nitroglicerină [42, 72]), con- 
generi sintetici de catecolamine (dopa- 
mină, dobutamină), glucagon, sau asis- 
tarea circulatorie [8, 29, 49, 68].Existá 
de asemenea posibilitatea -folosirii com- 
binate de nitroprusiat cu dobutamină, cu 
sau Гага asistare circulatorie, Ventilatia 
mecanică cu presiune pozitivă la sfirși- 
tul expirului (după intubatia orotrahealá 
şi curarizarea pacientului) poate fi o re- 
sursă terapeutică, la care se poate adăuga 
medicatia vasodilatatoare. 


3. Gradul insuficientei respiratorii.. În 
«condiţiile in care există hipercapnie, mor- 
fina si succedaneele vor fi proscrise. Dacă 
insuficiența respiratorie acutá este severă 
ХРаО < 60 mmHg si PaCO» > 70 mmHg) 
se pune problema ventilatiei mecanice. 
Indicatia de ventilație mecanică va fi dic- 
tată însă de următorii factori: hipoxie si 
hipercapnie severe (PaOs < 60 mmHg; 
РаСО.> 70 mmHg); stare de comă sau 
Obnubilare profundă; frecvență respira- 
torie peste 35 respiratii pe minut; lipsă 
de răspuns la tratamentul conventional 
(măsuri generale, vasodilatatoare) corect 
şi prompt aplicat. Ventilatia mecanică se 
va face după intubarea orotraheală a bol- 
navului si aspirație, cu una din următoa- 
rele tehnici: ventilație си presiune inter- 
mitent pozitivă (IPPV).sau ventilație. cu 
presiune pozitivă la sSfirșitul.  expirului 
(PEEP), În ambele situaţii este strict 
necesară monitorizarea cifrelor. tensionale, 
PVC, PaO, şi PaCO,. 


^. Virsta înaintată limitează utilizarea 
vasodilatatoarelor, iar folosirea morfinei, 
-digitalicelor, diureticelor, se va face. cu 
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prudență, Administrarea de nitroglicerină 
5.1. este adesea utilă. 


5. Factorii precipitânți. Combaterea lor 
promptă poate constitui singura măsură 
terapeutică, eficientă $i rațională în anu- 
mite situaţii. La bolnavii la care funcţia 
atrialá are un rol hemodinamic important 
(stenozá mitrală, stenoză aorticá, infarct 
miocardic acut) suprimarea sa datorită 
unor, tahiaritmii paroxistice supraventri- 
culare poate precipita apariția EPAC 
Conversia electrică/chimică în ritm sinu- 
Sal asigură succesul terapiei EPAC. 
Electrostimularea temporară sau perma- 
nentă asigură de asemenea eficiența tra- 
tamentului EPAC la bolnavii cu bradi- 
cardii severe. Deoarece implantarea unui 
pacemaker este dificilă la un bolnav agitat 
şi dispneic, se poate tenta ca primă mā- 
sură administrarea de isoproterenol în doza 
cea mai mică posibilă, în special la coro- 
narieni, pentru a se evita efectele secun- 
dare nedorite [29]. Edemul pulmonar acut 
care apare in caz de supraincărcare vole- 
mică parenterală răspunde favorabil la 
întreruperea perfuziei, sîngerare, vasodila- 
tatoare. 


Trebuie subliniat faptul că aplicarea tra- 
tamentelor speciale (tabelul 3.LIX), in 
special la pacientii cu infarct miocardic 
acut necesită pe lingă o minuțioasă supra- 
veghere clinică si monitorizare hemodi- 
namică (presiune venoasă centrală, ten- 
siune: arterială, presiune capilară pulmo- 
nară, debit cardiac, rezistență vasculară 
periferică) pentrü conducerea in sigu- 
гаща a terapiei, Este necesară de aseme- 
nea urmărirea în dinamică a gazometriet 
sanguine (PaOs, PaCOs), ca indicator al 
funcției pulmonare si echilibrului acido- 
bazic, 


La bolnavii cu EPAC se pot perfuza 
lichide? Da! Răspunsul pare paradoxal 
deoarece se administrează parenteral li- 
chide la pacienţi cu presiune capilară 
pulmonară crescută, Dacă se ţine însă 
seama că la aceşti bolnavi are loc o extra 
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vazare mare (ріпа la 40% din volumul 
sanguin circulant) lichidiană în spațiul in- 
terstițial şi în consecinţă о „contracție“ a 
volumului plasmatic intravascular, per- 
fuzarea unor mici cantităţii de soluții izo- 
tone (pentru menţinerea unei căi venoase 
şi ca vehicul al unor droguri) este posi- 
bilă [54], mai ales dacă se monitorizează 
presiunea venoasă centrală. 


IH. Logistica terapiei în edemul pul- 
monar acut cardiogen. Aplicarea trata- 
mentului nu se face aleator, ci în funcţie 
de factorii analizati anterior într-o anu- 
mită secventialitate (tabelul 3.LX.). 


Tabelul 3.LX. 


LOGISTICA TERAPIEI ÎN E.P.A.C. 
(modificat după [29]). ` Să 


DE 


A. TERAPIE INIȚIALĂ — — 
„1. Nespecifică: ә ii S 
— morfină si succedanee, | 
— oxigen, POPE HEN 
— diuretice, 9359166 
— digitalice,. о. BO SE UI 
— reducerea ргеѕагсіпіі (nitroglicerină, 
aplicarea garourilor). х 
2. Specifică: ч : 
— conversie electricá; 
„— lidocaină їп 
‚ — aminofilină, 


ORAT 


В. TERAPIE SECUNDARĂ. 05 
1. Nespecifică: 8. suites BME: 
. — ventilaţie mecanică după intubare oro- 
2) ігаһеата ут 5150 ndsb ATI 
— reducere a presarcinii (flebotomie), 
— congeneri sintetici de catecolamine, 
glucagon, isoprotereno = ' o 
— scădere а postsarcinii (vasodilatoare). 
- — asistare, circulatorie (contrapulsafie). 
2. Specifică: н полин го Í 
— electrostimulare (pacemaker). 
— chirurgie cardiacă, у 


ie : 


Uneori în cursul EPAC apare acidoza 
mixtă sau cea metabolică care trebule co- 
rectată nu numai cu ventilaţie mecanică, 
ci Я prin alcalinizare, Vor fi corectate 


tulburările electrolitice’ (sodiu, potasiu, 
magneziu), atunci cind există, pentru a 
preveni recurenta aritmiilor severe. 


După remisiunea EPAC tratamen- 
tul ulterior va fi complex (medical si 
chirurgical), condiţionat de boala cardio- 
vasculară de bază, starea funcțională a 
pompei cardiace, etc. 


IV. Profilaxia edemului pulmonar acut 
cardiogen. Presupune atit corectarea sub- 
stratului etiologic care a condus la acciden- 
tul hemodinamic acut (chirurgie valvu- 
lară, coronariană, tratament medical al 
insuficienţei coronariene etc.), îndepăr- 
tarea|controlarea factorilor precipitanti (a- 
ritmii, hipertiroidie), precum si asigurarea 
compliantei pacientului là programul com- 
plex de recuperare. 


3.5.3. CORDUL PULMONAR 


Cordul pulmonar: este o formă de insu- 
ficientá cardiacă in care boala cauzală se 
айа în afara structurilor inimii, în orga- 
nul situat in fata. ventriculului drept. Din 
acest punct de vedere sindromul se asea- 
máná cu insuficiența: ventriculară- stinsă 
produsă de hipertensiunea. arterială ne- 
tratată. Ca. definiţie cordul | pulmonar 
(СР) reprezintă- suferința inimii drepte 
indusă de ;afectări pulmonare (vasculare 
зап. parenchimatoase, acute sau cronice) 
altele decît: cele determinate de cardio- 
patiile congenitale sau bolile inimii stingi. 
“În practica de medicină internă CP 
este destul de des întilnit (între 10 şi 30% 
din totalul formelor de insuficiență car- 
diacă) din cauza faptului că şi bolile 
pulmonare cronice sint relativ frecvente. 

“Bolile implicate in etiologia cordului 
pulmonar (tabelul 3,LXI) în ciuda marii 
diversități clinice, se caracterizează prin 
prezenţă în grade variate a două fenomene 
fundamentale — hipoventilația alveolară si 
reducerea spațiului vascular. pulmonar [83]. 


"Tabelul 3LXI. 


BOLI IMPLICATE ÎN ETIOLOGIA 
CORDULUI PULMONAR 


1. Boli pulmonare parenchimatonse sau ale 
căilor respiratorii intratoracice 
1.1. Cu predominanţa hipoventilaţiei alveo* 
"um 
„emfizemul pulmonar 
— astmul bronsic 
— supuraţii pulmonare cronice 
— fibroza chistică 
1.2. Cu predominanța reducerii patului vas- 
cular pulmonar 
— fibroza interstitialà difuză idiopatică 
— fibroze pulmonare secundare (cauzate 
de: pneumoconioze, sarcoidoză, boli 
de colagen, tuberculoză, iradiere) 
— limfangiectazia pulmonară 


2. Boli ale căilor respiratorii superioare 


— hipertrofii amigdaliene cronice 
— vegetaţii adenoide 
— obstrucţii traheale 


3. Boli ale cuştii toracice si pleurei 


— deformări toracale importante (con- 
genitale, chirurgicale sau traumatice) 

— scleroza laterală amiotrofică 

— miastenia gravis 

— miopatii diverse 

— pahipleurite întinse 


-4. Tulburări ale reglárii ventilatiei 
— sindromul de hipoventilatie al obezi- 


lor 
— hipoventilatia alveolará primitivà 
— pulmonul de altitudine » 


— арпееа de somn 
— leziuni ale măduvei cervicale supe- 
rioare 


`5. Boli vasculare pulmonare 


— hipertensiunea pulmonară primitivă 

— tromboembolismul pulmonar (acul şi 
cronic) 

— arterite pulmonare 

— schistosomiaza 

— siclemia 

— boala veno-ocluzivă EID ipri- 
mitivă 

— hipertensiuni pulmonare secundate 
medicamentoase (?) 


Din punct de vedere patogenic, fiecare 
din aceste fenomene luate separat este 
„capabil să producă apariţia cordului pul- 
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monar, pe căi ce diferă numai pină în 
momentul instalării hipertensiunii pulmo- 
nare (fig. 3.33). Din acest moment, dacă 
factorii cauzali nu sint înlăturați, cordul 
drept este suprasolicitat si sfirseste prin a 
deveni ineficient. 

Hipoventilatia alveolară determină in 
primul rind apariţia unor modificări ale 
gazelor sanguine şi ale pH-ului (hipoxie, 
hipercapnie şi acidoză) care au un rol 
foarte. important în controlul umoral al 
tonusului arterial pulmonar. Hipoxia si 
acidoza, cu cit sint mai accentuate cu atit 
produc o vasoconstric(ie pulmonară mai 
intensă, ce se însoţeşte de creşterea pre- 
siunii din artera pulmonară (fig. 3.34). 
Menţinerea cronică a acestei vasoconstric- 
tii conduce la modificări morfologice ale 
arteriolelor pulmonare in așa fel incit 
creşterea de presiune din artera pulmo- 
nară devine definitivă şi evoluează pe 
cont propriu, afectind ventriculul drept si 
reducind spațiul vascular pulmonar. 

Reducerea spaţiului vascular pulmonar, 
indiferent de modul în care se realizează, 
induce, pe de o parte, creşterea rezisten- 
tei în fata cordului drept in mod direct, 
iar pe de alta, diminuarea volumului de 
sînge accesibil procesului de hematoză şi 
deci hipoxie, hipercapnie şi acidoză. În 
acest fel se închide un releu de autointre- 
tinere, prin determinismul bidirecțional al 
celor două fenomene de bază ce ge- 
nerează hipertensiunea роса ire- 
versibilă. 


În mod suplimentar, la producerea сог- 
dului pulmonar cronic (СРС) mai соп- 
tribuie incă doi factori de loc neglijabili, 
hipersecretia de hormon  antidiuretic 
(ADH) şi hiperviscozitatea sanguină. 

Secretia de ADH este un fenomen ce 
apare ca o regulă generală in CPC, dato- 
rită unor stimuli osmotici (retentia de Na+ 
prin mecanisme diverse) şi nonosmotici 
(scăderea ргезащи de umplere a atriului 
sting), îndeosebi, după instalarea hiper- 
tensiunii pulmonare ireversibile, 


"Tabelul 3.LXI. 


BOLI IMPLICATE ÎN ETIOLOGIA 
CORDULUI PULMONAR 


1. Boli pulmonare parenchimatoase . sau а16 
căilor respiratorii intratoracice 
1.1. Cu predominanfa. hipoventilatiei -alveo- 
lare 
— emfizemul pulmonar 
— astmul bronsic : 
— supuraţii pulmonare cronice 
— fibroza chisticá 
1.2. Cu ргедопитап{а reducerii patului vas- 
cular pulmonar я 
— fibroza interstiţială difuză idiopaticá 
— fibroze pulmonare secundare (cauzate 
de: pneumoconioze, sarcoidozá, boli 
de colagen, tuberculozá, iradiere) 
— limfangiectazia pulmonará 


2. Boli ale căilor respiratorii superioare 
— hipertrofii -amigdaliene cronice- 
— vegetaţii adenoide { 
— obstrucţii traheale " 


3. Boli ale cuştii toracice şi рІешеі — 
— deformări toracale importante (con- 
genitale, chirurgicale sau traumatice) 
— scleroza laterală “amiotrofică. 
— miastenia gravis 
— miopatii diverse : 
— pahipleurite întinse - 


-4. Tulburări ale reglárii ventilatiei - 

— sindromul de hipoventilatie al obezi- 
lor - Н 

— hipoventilatia alveolară primitivă 

— pulmonul de. altitudine 18 

=— арпееа de somn i 

— leziuni ale măduvei cervicale süpe- 

rioare =. 


25. Boli vasculare pulmonare Lai] 

— hipertensiunea pulmonară primitivă 

— tromboembolismul pulmonar (acut si 
cronic) А ron | 

— arterite pulmonare 

— schistosomiaza [RE 

— siclemia TES ES 

— boala veno-ocluzivá pulmonară ргї- 
mítivá à z Ta 

—hiperfensiuni pulmonare secundare 

medicamentoase (7) .—— 


Din punct de vedere patogenic, fiecare 
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monar, pe- căi ce diferă numai piná in 
momentul instalătii hipertensiunii pulmo- 
nare (fig. 3.33). Din acest moment, dacă 
factorii. cauzali nu sînt înlăturați, cordul 
drept este suprasolicitat si sfirgeste prin a 
deveni-ineficient. 

Hipoventilatia alveolară determină in 
primul rînd apariția unor modificări ale 
gazelor sanguine si ale pH-ului (hipoxie, 
hipercapnie si-acidozá) care au un rol 
foarte. important în controlul umoral al 
tonusului arterial pulmonar. Hipoxia si 
acidoza, cu cit sint mai accentuate cu atît 
produc o vasoconstric(ie pulmonará mai 
intensă, ce se însoțește de creşterea pre- 


—siunii-din artera pulmonară (fig. 3.34). 


Menţinerea cronică a acestei vasoconstric- 
fii conduce la modificări morfologice ale 
arteriolelor pulmonare in aşa fel încît 
creşterea de presiune din artera pulmo- 
nară devine definitivă si evoluează pe 
cont propriu, afectind ventriculul drept si 
reducînd spaţiul vascular pulmonar. 


... Reducerea spaţiului vascular pulmonar, 


indiferent de modul în care se realizează, 
induce, pe de o parte, creşterea rezisten- 
tei in fata cordului drept in mod direct, 
iar pe de alta, diminuarea volumului de 
sînge accesibil procesului de hematoză si 
deci hipoxie, hipercapnie şi acidoză. În 
acest fel se închide un releu de autointre- 
tinere, prin determinismul bidirecțional al 
celor două fenomene de bază се ge- 
nereazá hipertensiunea pulmonară ire- 
versibilă. D exe: 

În mod suplimentar, la producerea cor- 
dului pulmonar cronic (CPC) mai con- 
tribuie incă doi factori de loc neglijabili, 
hipersecretia де hormon  antidiuretic 
(ADH) si hiperviscozitatea sanguină. . 

Secreţia de ADH este un fenomen ce 
apare ca o regulă generală in CPC; dato- 
ritá unor stimuli osmotici (retentia de Na* 
prin mecanisme diverse) şi nonosmotici 
(scăderea presivüii de umplere а atriilui 
sting), îndeosebi. după. instalarea hiper- 
tensiunii pulmonare ireversibile. 
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Fig, 3,35. Cifrele de hematocrit la саге raportul 
H/ are o valoare maximă în diferite condiţii de 


viteză a fluxului sanguin. (y — gradientul de 
Y ` velocitate). 


Hiperviscozitatea sanguină . intervine 
mai tardiv, cînd hematocritul ca principal 
determinant, depăşeşte anumite valori. 
Avind în vedere că viscozitatea sanguină 
(x,) la viteza normală de circulaţie este 
legată de. viscozitatea plasmatică. (p) 
printr-o relaţie dependentă de hematocrit 
(H) — ecuaţia Vand [52]: 


v, = (И 0,025 H + 0,000735 Н); 


la valori mari de H vor corespunde valori 
mari de h), 

Pentru circulația sanguină, ca efect peri- 
feric, contează în primul гіпа capacitatea 
singelui de a transporta oxigenul (СЅТО):); 
această mărime este în mod evident direct 
proporțională cu debitul cardiac; (DC) şi 
cu H si cum DC este, invers proportional 
<и n, se poate scrie: 

CSTO; = К. gi , 
Tie 


unde К este о constantă ce înglobează 
mai multe elemente (saturatia în „Oxigen a 
hemoglobinei, capacitatea hemoglobinei 
de a lega О» etc.). Tinind seama cá pentru 
singe, care este un lichid nenewtonian; 7; 
variazá si in functie de gradientul de velo- 
citate (y) se înțelege din aceste formule că 
là fiecare valoare de'y trebuie sá existe 
© valoare optimalá a ‚Н la care raportul... 
Н!, si deci CSTO» să fie maxime 
(fig. 3.35.). КЁ; ^ i s 
În condiţiile, CPC gradientul de veloci- 
tate este mai mic decit normal și de aceea! 
hematocritul cel mai convenabil este. si 


el mai redus. În acest fel poliglobulia are: ani 


în final efecte nefavorabile asupra CSTO; 
ȘI, prin hiperviscozitate, asupra DC. 
„ Diagnosticul CP „nu ridică dificultăţi - 


în practică și, pentru stabilirea unei con- .- 


duite terapeutice corecte, trebuie să cu- . 
prindă ev 


ua i i i ales sub 
y e aluarea dinamică (та 


ice) a hematocritului și studiul com- 
mi a echilibrului“ acido-bazic, Cunoaș- !" 
tiale bs sanguin, a presiunilor par- 

© de O; si CO, din singe si a gradului 
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de compensare metabolică a acidozei res: 
piratorii (mai ales prin prisma alcalozei 
induse de diureticele uzuale) modulează 
indicaţiile de asistare ventilatorie şi de co: 
rectare a alcalozelor excesive (vezi. p. 231). 

Tratamentul CP (tabelul. 3.L XII). se 
adresează indeosebi. factorilor etiologici 
care trebuie controlati cit mai complet, 


J 


Tabelul: 3.LXII. 
TRATAMENTUL CORDULUI PULMONAR 


у: 


1. Tratamentul bolilor cauzale 
1.1. În bronhopneumopatiile cronice 

’ — antibiotice .. 

— bronhodilatatoare 

— corticoizi T 

În tromboembolismul pulmonar 

— trombolitice 

— embolectomie chirurgicală 

— anticoagulante 

— protejare de emboli" voluminosi prin 
prelucrarea venei cave inferioare (li- 
gaturări, plastii, pense exterioare si 

"” filtre sau site inserate in-lumen) 

În tulburările de reglare a ventilatiei 

— electrostimulare *de- nerv. frenic sau 
diafragm 

— progesteron sau medroxiprogesteron 

— analeptice respiratorii (?) 

. În alte situaţii 

и, — înlăturarea. chirurgicală. а obstruc- 
¿un a Шог de căi aeriene superioare 
sua — traheostomie 3 

— schimbare a altitudinii 

5 „— imunosupresoare 

ауе; 


1.2; 


E 


1.3. 


de rezidenţă 


2. Tratamentul sindromului de decompensare 


"acordului drept 


we 


'— anticoagulante (heparină) 

эх singerare 
|, з= diuretice  (furosemid) 

— oxigenoterapie cu debit redus (1— 
2 litri/min) 

ж — tonicardiace digitalice 
Кү rca vasodilatatoare (musculotrope direc- 
— ventilație mecanică 


3. Tratamentul simptomatie 
» rcm ahtitusive 

— antiaritmice 

— psihotrope 
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Fiecare entitate cauzală are un tratament 
specific, uneori destul de complicat, ce se 
individualizează în funcție de caracteris- 
ticile clinice asociate, în combinaţie cu 
terapia nespecificá. 

Tratamentul sindromului de decompen- 
sare а cordului drept implică o serie de 
măsuri şi mijloace general valabile în in- 
suficiența cardiacă ce urmăresc interfe- 
rarea principalelor verigi patogenice cu- 
noscute. Datorită faptului că imensa ma- 
joritate a bolnavilor cu CPC au drept 
boală cauzală bronhopneumopatia cro- 
nică obstructivă, medicatia indicată tre- 
buie utilizată după anumite reguli de con- 
duită (tabelul 3.LXIII), în vederea unei 
eficiente clinice maxime. Deseori aceste 
reguli sînt încălcate din ignoranță făcînd 
ca tratamentul CPC să pară deceptionant. 

Ventilatia mecanică (V.M) este un mij- 
oc terapeutic valoros în acutizările bron- 


hopneumopatiilor cronice dar numai dacă 
stărea funcțională cardiopulmonará de 
fond pare suficient de bună pentru a per- 
mite recuperarea bolnavilor şi deconec- 
târea lor de aparatul de ventilaţie arti- 
ficială. Indicaţiile VM se stabilesc pe cri- 
terii clinice (dispnee severă, depresie res- 
piratorie, cianozá intensă, hipotensiune 
arterială) si paraclinice (Расо > 70- 
80 mm Hg. PaO, < 40—50 mm Hg şi 
pHa < 7,20) [2]. 

Tratamentul susținut al CPC este ur- 
mat in peste 75%, din cazuri, de ameliorári 
notabile; ce se menţin în timp dacă bol- 
navii sînt! cooperanti și nu apar fenomene 
intercurente; în restul cazurilor insufi- 
села cordului drept nu poate fi contro- 
lată, iar măsurile terapeutice aplicate ener- 
gic isi arată numai fata nedorită a efec- 
telor secundare. ' 


Tabelul 3.LXIII. CONDUITA TERAPEUTICĂ FAŢĂ DE ANUMITE MEDICAŢII 


PRIN PRISMA RISCURILO 


В LOR SPECIFICE ÎN CPC 


Ба i E o Iu ees elu e E e a PI 


Medicația indicată 


Riscul specific 
la bolnavii cu CPC 


Conduita recomandabilă 


Bronhodilatatoare |" creşterea” suntului 
Gz-adrenergostimulante pulmonar cu mărirea PaCO2.; 
(BBAS) ‚ 151 diminuarea PaO2 _ 


Antibiotice din grupa. 
8-lactamine 
| Вей ши 


„ile bronsice 
Anticoagulante 


Tonicardiace, digitalice 


f 
1 


Antitusive, psihotrope 


;|pestiritoxicatie adrenergicá 


— bronhoconstrictie prin sen- 
sibilizare anterioară nespeci- 


„—ieliminare redusă în. secréti- 


= sîngerare dintr-un. ulcer, gas- 
‚и troduodenal (frecvent asociat) 


— eficiență discutabilă їп àb- 
senja fibrilaţiei atriale — ' 
| тт prag scăzut de toxicitate“ 


—— deprimare ventilatorie 


|'— “evitarea BBAS în Condiţiile 

„unor; valori „extreme de PaCO= 
şi РаОз CURE 

-imdicarea véntilatiei mecanice 


— alegerea unui antibiotic cu eli- 

minare bronsicà ridicată (tetra- 
x : cicline, macrolide, cloramteni- 
col) 


i—evaluare preterapeutică a.exis- 
{еще ulcerului 

> control frecvent al. hemoca- 
giilor oculte 


— administrare acută mai pru- 
dentă (mai ales cînd nu se cu- 
nosc/PaOs si PaCQs) 

— supraveghere mäi. strinsă a 
tratamentului cronic 

evitarea: respectivelor.. medi- 
са la, virstnici, tarațì şi la cei 
intens cianotici 


3.5.4. FORMA COMUNĂ DE 
INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ CONGES- 
TIVĂ GLOBALĂ 


Forma comună de insuficiență cardiacă 
este aceea întilnită la bolnavii aflați in 
clasele funcționale III-IV (NYHA), ge- 
nerate de substrate. etiologice obișnuite 
(valvulopatii, hipertensiune arterială, car- 
diopatie ischemică etc.) si care nu are 
atributele insuficientei cardiace refractare. 
Unii [104, 106] înglobează în această formă 
comună insuficiență cardiacă ușoară, me- 
die şi severă. 


3.5.4.1. ELEMENTE DE ТАСТТСА 
TERAPEUTICĂ 


Tratamentul formei comune de insuficiență 
cardiacă are următoarele obiective; índe- 
pártarea cauzei care a generat insuficiența 
cardiacă. ori de cite ori este posibil (corec- 
tarea chirurgicală. a ‘defectelor congeni- 
tale ale cordului, a. vicillor valvulare.si a 
aterosclerozei coronariene, -de . asemenea 
tratamentul, medical аі hipertensiunii .ar- 
teriale etc.); combaterea factorilor preci- 
pitanti. şi agravanți: (infecțiile, - aritmiile, 
tromboembolismul etc.); ameliorarea, per- 
Jornanfei cardiace (prin, creşterea, inotro- 
pismului, îmbunătățirea . condițiilor . de 
funcționare a inimii, micșorarea retentiei 
hidrosaline etc.). Pentru atingerea acestor 
Obiective există un întreg arsenal tera- 
peutic care; cuprinde mijloace” medica- 
mentoase (agenti inotropi pozitivi, diure- 

lice, vasodilatatoare, antihipertensive di- 

Verse, anticoagulante, .antiaritmice ate.) 

51 nemedicamentoase (regimul igienodie- 

tetic: chirurgia | cardiovascular f unc(io- 

Па], conversia. electrică etc.). 

-1 Tacticaiterapeutică, în forma comună'de 

яана: cardiacă «este modulată, de 

"Wl. factori eu pondere diferită de 


За un bolnay la „altul, 


ubs 6 San 
multe ori atul etiologic condiţionează de 


alegerea mijloacelor terapeutice. 
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La un bolnav cu cardiopatie congenitală 
cu şunt care începe să prezinte semne de 
insuficienţă cardiacă este preferabilă co- 
recţiă chirurgicală a defectului congeni- 
tal, în timp “ce la altul care are cardio- 
miopatie” congestivá este încercat trata- 
mentul medicamentos (tonicardiac, diu- 
retic etc.). Pentru un. coronarian cu se- 
chelă de infarct miocardic și insuficiență 
cardiacă. starea arborelui coronarian si 
anatomia ventriculului sting sint hotări- 
toare in alegerea mijloacelor terapeutice. 
Existenta unei stenoze tronculare unice 
cu.un pat vascular indemn asigură suc- 
cesul interventiei chirurgicale de revascu- 
larizare mioeardică, in timp ce stenozele 
multitronculare, polietajate, cu circulaţie 
colaterală ssărâcă - îndeamnă, în primul 
rînd, la -tratament- medical. 

e Stadiul functional in care se află 
pacientul, potrivit clasificării NYHA, va fi 
determinant în alcătuirea planului de tra- 
tament, şi reabilitare; precum și în alegerea 
mijloacelor, terapeutice, (fig. 3.36.). . 

2:09. Vista. ca „element саге modulează 
tactica terapeutică are o valoare relativă. 
În „opţiunea pentru sancţiunea .chirurgi- 
cală şi. mai ales la unele. tipuri de inter- 
ventie. (pentru coronare), factorul vîrstă 
poate juca un rol important. . 

,9 Patologia asociată. De obicei aso- 


Liig 


reducerea moderată 'a efortului fizic este 
capabilà să amelioreze performanţa pòm- 
pei cardiace, pentru cei aflaji în clase» 
sele ИТ şi Узе voroutiliza rind pe rînd 


3.5.4. FORMA COMUNĂ DE 
INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ CONGES- 
TIVĂ GLOBALĂ 


Forma comună de insuficiență cardiacă 
este aceea intilnità la bolnavii aflaţi în 
clasele funcționale III-IV (NYHA), ge- 
nerate de substrate etiologice obișnuite 
(valvulopatii, hipertensiune arterială, car- 
diopatie ischemică etc.) şi care nu are 
atributele insuficientei cardiace refractare. 
Unii [104, 106] înglobează în această formă 
comună insuficiența cardiacă uşoară, me- 
die şi severă. 


3.5.4.1. ELEMENTE DE TAGTICÁ 
TERAPEUTICĂ 


Tratamentul formei comune de insuficiență 
cardiacă are următoarele obiective; índe- 
pártarea cauzei care a generat insuficienţa 
cardiacă ori de cite ori este posibil (corec- 
tarea chirurgicală а -defectelor conseni- 
tale ale cordului, a. viciilor valvulare. şi а 
aterosclerozei coronariene, Че . asemenea 
tratamentul medical al hipertensiunii ar- 
teriale etc.); combaterea „factorilor. preci- 
pitanti. şi agravanti; (infecțiile, - aritmiile, 
tromboembolismul etc.) ;. ameliorarea, per- 
formanţei .cardiace (prin, creşterea, inotro- 
pismului, îmbunătăţirea „condițiilor . de 
funcționare a inimii, micşorarea retentiei 
hidrosaline etc.). Pentru atingerea acestor 
obiective există иц întreg arsenal tera- 
peutic care. cuprinde- mijloace” medica- 
mentoase (agenti inotropi pozitivi, diure- 
lice, vasodilatatoare, antihipertensive di- 
verse, anticoagulante, .antiaritmice ate.) 
și nemedicamentoase (regimul. igienodie- 
tetic;. chirurgia cardiovasculari; functio- 
nâlă, conversia: electrică | etc. ). 
“Таейса terapeutică în forma comună de 
insuficiență cardiăcă «este» modulată. ~de 
mai mulți factori cu pondere. diferită de 
Ja un bolnav. la altul, 
€ Substratul etiologic condiționează de 
multe ori alegerea mijloacelor terapeutice, 
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La un bolnav cu cardiopatie congenitală 
cu şunt care începe să prezinte semne de 
insuficiență cardiacă este preferabilă co- 
tecțiă chirurgicală a defectului congeni- 
tal, in timp--ce la altul care are cardio- 
miopatie congestivá este încercat trata- 
mentul ¡medicamentos (tonicardiac, diu- 
гейс etc.). Pentru un.coronarian cu se- 
chelă dé-infarct. miocardic și insuficiență 
cardiacă. starea arborelui coronarian şi 
anatomia ventriculului sting sint hotări- 
toare in alegerea mijloacelor terapeutice. 
Existența unei stenoze tronculare unice 
cu.un pat vascular indemn asigurà suc- 
cesul interventiei chirurgicale de revascu- 
larizare miocardicá, în timp ce stenozele 
multitronculare, polietajate,-cu circulație 
colaterală “săracă îndeamnă, in primul 
rînd, la-tratament- medical: 

e Stadiul functional in care se află 

pacientul, potrivit clasificării NYHA, va fi 
determinant în alcătuirea planului de tra- 
tament, şi reabilitare, precum şi în alegerea 
mijloacelor, terapeutice (fig. 3.36.). 
„„‹®. Virsta. ca „element care moduleazà 
tactica terapeutică are o valoare relativă. 
În „opţiunea „pentru sanctiunea chirurgi- 
cală şi mai ales la. unele tipuri de inter- 
ventie. (pentru coronare), factorul vîrstă 
poate juca un rol important. 

„e Patologia asociată. De obicei aso- 
cierea. unor. boli cronice severe ale altor 
aparate sau. sisteme, (ciroză hepatică, leu- 
coneyraxitá etc.), precum si neoplaziile cu 
diverse localizări conferă insuficienjei car- 
diace. particularităţi „evolutive. speciale, 
care limitează posibilităţile, terapeutice. la 
un, minimum. necesar. m 

Aplicarea. tratamentului la bolnavii cu 
formă comună de.insuficientà cardiacă 
se va face gradat, într-o anumită secven- 
țialitate, în funcție de - severitatea . bolii 
(fa. 3.36.) [104]. Dacă pentru bolnavii 


aflați în clasa 1I de insuficiență cardiacă, 
reducerea moderată а efortului fizic este 
capabilă să' amelioreze performanţa pom- 
pei cardiace, pentru ‘се! aflați în clase- 
sele III şi 1V.se: vor-utiliza rînd ре rind 
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digitalicele, misuse Visódildtatédpene 
etc. pentru restabilirea performanței car- 
diace. Evident, ori de cîte ori există posi- 
bilitatea şi soseşte „ora chirurgicală “ bol- 
navii vor fi operati, în felul acesta prac- 
ticîndu-se un tratament etiologic al insu- 
ficientei cardiace. Se va insista asupra 
utilizării mijloacelor terapeutice simple, 
larg accesibile. Recurgerea la mijloacele 
de. excepţie se va face cu indicații bine sus- 
ținute şi după ce "prima categorie de mij- 
loace si-a “probat ineficienta. Nu arareori 
nuan[drile terapeutice sint cele care asi* 
gură succesul terapeutic la unii bolnavi. 
Astfel, unii pacienţi coronarieni sau hiper- 
tensivi capabili să efectueze” ziua о acti- 
vitate fizică normală sînt Chinuiţi noaptea 
de accese de dispnee paroxistică repeti- 
tivă, Este posibilă menţinerea lor їп 
clasa II de insuficiență cardiacă minuind 
doar medicaţia venodilatatoare sub forma 

nitriților retard sau а unguentului de п! 
trogliceriná. [104]. Alţi pacienţi nu. tole- 
reazá vasodilatatoarele, reacționind mai 
bine la restric(ía sodată severă, Ori de 
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Fig. 3.36. Gradarea secvenţială a mijloa- 
celor terapeutice in. insuficiența cardiacă 
congestivă în relaţie cu clasa functio- 
nală NYHA (după E. Braunwald, 1980): 


Restringerea activității fizice : A. renunțare la 
munci grele ji sporturi obositoare; B. reducere а 
progrâmului de lucru zilnic; introducere a repau- 
sului în cursul zilei (pentru citeva ore); C. restrin= 
gere pină la асуу аЙ uzuale casnice; 2. repaus la 
pat sau în fotoliu. 

Digitalice : A, doze uzuale de întreţinere; В. 
doze muxime admise, 

Restringerea aportului de sodiu : A. renunțarea 
la solniţă; B. gătirea mincării fără sare; C. aplica- 
rea unor diete sever desodate. 

Diuretice : A. tiazidic; B, înlocuirea tiazidicului 
cu un diuretic de ansă; С. asocierea diureticului 
de ansă cu un antikaliuretic; D. poe complexe 
de diuretice (vezi secțiunea 3:32. 

Vasodilatatoare : A. asocieri PA vasodilatatoare 
(venoase si arteriolare) sau prazosin; B. nitropru- 


О DIGITALICE' siat de sodiu in perfuzie. 
4 Tonicardiace catecolaminice (dopamină, dobu- 
tamină etc.). je (dial 
ARA Măsuri speciale (dializă extrarenală cu ultra- 
RESTRINGEREA filtrare, asistare circulatorie, cardiostimulare arti- 


fcială, transplant cardiac) 


cite ori se impune, epanşamentele pleu- 
rale trebuie evacuate. 

` La bolnavii cu insuficiență cardiacă con- 
sestivă acută protocolul terapeutic este 
condiționat de substratul lezional al sin- 
dromului, de profilul său hemodinamic 
(tabelul 3.LXIV) [43, 92, 104]. În mod 
obişnuit clinicianul dispune în aceste si- 
tuatii de trei mijloace terapeutice: diure- 
tice, vasodilatatoare si, „agenţi inotropi po- 
zitivi. Н 


3.5.4.2. SUPRAVEGHEREA 
TRATAMENTULUI 
Чи 
Evoluţia sub tratament а bolnavilor cu 
formă comună de ICCg se face după ur- 
mătoarele criterii: clinice (dispnee, edeme, 
tahicardie, galop, hepatomegalie, tole- 
ranfá la efort, greutate corporală, diu- 
rezá etc.), ECG, radiologice (dimensiunea 
cavităților cordului, starea circulației ри 
monare etc.), ecocardiografice: (diametre 
cardiace, volume cavitare, performanţă 
ventriculară, contractilitate etc.). 
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Tabelul 3.LXIV. MULOACELE TERAPEUTICE FOLOSITE ÎN TRATAMENTUL ICCgAc 
ÎN FUNCȚIE DE PROFILUL SĂU HEMODINAMIC 


Variantă 
hemodinamică 


Caracteristici hemodinamice 


Mijloace terapeutice 
indicate 


Predominan(a conges- 
[іеі pulmonare si 
sistemice 


Predominanta hipoper-| TA = N; IC <2 L/min/m?; РСР = 12 mmHg 
fuziei TA = {; IC «2L/min/m*; РСР = 12 mmHg 


Hipoperfuzie şi con- | TA = М; IC «1,6 L/min/m*; РСР >25 mmHg 


gestie în părți egale 


ТА = |; IC «1,6 L/min/m?; РСР >25 mmHg 


TA=N; IC>2,2 L/min/m?; РСР >23 mmHg 
ТА = ^; IC 22. L/min/m?; РСР >23 mmHg 


Diuretice 
Vasodilatatoare 


Vasodilatatoare 
Repletie volemicá 
Agenţi inotropi pozi- 
tivi * 

Vasodilatatoare + 
Diuretice 

Agenti inotropi pozitivi 


Unde: TA — tensiune arterială; ІС — index cardiac; РСР — presiune іп capilarul pulmonar. 
* În condiţiile infarctului miocardic acut este de dorit pe cît posibil să se administreze cu prudență digitalicele 
Ca o măsură de excepţie, la bolnavii cu ICCgAc care evoluează cu hipoperfuzie, generată de infarctul miocardic acut, 


se poate utiliza asistarea circulatorie. 


Alături de evoluţie la aceşti bolnavi se 
va urmări: complianfa la programul de 
tratament si dinamica substratului. lezional 
al insuficientei cardiace în corelaţie cu 
clasa funcțională. Totodată se va avea 
în permanenţă in vedere rezolvarea etio- 
logică a insuficientei cardiace, programin- 
du-se la momentul oportun. intervenţia 
chirurgicală. 

Eficacitatea tratamentului poate fi apre- 
ciată în funcţie de amendarea/ameliora- 
rea sindromului (probată clinic, radiolo- 
gic, ecocardiografic etc.) dar mai ales 
după cum se ameliorează calitatea vieții 
bolnavului. 


3.5.4.3. INCIDENTE DATORATE ` 
TRATAMENTULUI ȘI MODIFICĂRI 
ÎN EVOLUȚIA SINDROMULUI 

DE INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ 


Mijloacele terapeutice existente permit 
prelungirea incontestabilă a vieţii bolna- 
Vilor cu insuficiență cardiacă. Aplicarea 
extensivă a tratamentului medical duce 
la apariția unor incidente terapeutice, care 
trebuie recunoscute la timp si tratate co- 
respunzător, Cele mai frecvente sint in- 


toxicafia digitalică, subdigitalizarea, hipo- 
potasemia indusá de diureticele drastice, 
starea de rezistență la diuretice, precum si 
accidentele tromboembolice pulmonare si 
sistemice. 

Minuirea inteligentă a digitalicelor si 
diureticelor, aplicarea cu curaj si discer- 
námint a terapiei anticoagulante con- 
tracareazá efectele nefaste ale acestor in- 
cidente. 

Medicul va trebui de asemenea să țină 
seamă în cursul tratamentului de even- 
tualele interferenţe medicamentoase (vezi 
tabelele 3.XVI, 3.XXXIV si 3.XLII). 

Dinamica naturalá a leziunilor cardio- 
vasculare sau interventia unor factori pre- 
cipitanti si аргауапії (vezi secţiunea 
2.1.1.2.) pot schimba evoluţia sindromu- 
lui, transformind o formă comună de in- 
suficientá cardiacă in una refractară. 


3.5.5. INSUFICIENTA CARDIACĂ 
CONGESTIVĂ REFRACTARÁ 
ACCER) 


În literatura de specialitate alături de 
acest termen sînt utilizaţi si alții (imsu- 
ficiență “cardiacă congestivà cron'cd se- 
veră [110], refractară [104, 106], netrata- 
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bilă [104, 106)) care nu sînt sinonimi. Nu 
există un consens în definirea ICCgR. 
Într-o acceptiune largă se consideră cá 
rezistența la tratamentul convențional (re- 
paus, regim desodat, digitalice si diuretice) 
permite încadrarea în noţiunea ICCgR. 
Termenul de insuficiență cardiacă netra- 
tabilă este păstrat pentru acele fenomene 
rezistente la toate mijloacele terapeutice 
cunoscute, Ambii termeni sint corecţi, au 
circulaţie la fel de mare si pot fi utilizaţi 
în practică cu condiţia de a fi mai inti 
definiti. In ce ne priveşte preferăm ter- 
menul de insuficiență cardiacă congestivă 
refractard, nu numai din considerente 
psihologice (termenul de retratabild este 
demobilizator), ci si pragmatice. Într-o 
ICCgR mai există posibilități reale 
(imitate!) de recuperare a pacientului, pe 
cind în insuficiența cardiacă netratabilă 
rolul terapeutic este mai mult decit li- 
mitat. 


3.5.5.1. MECANISMELE DE 
PRODUCERE ALE INSUFICIENTEI 
CARDIACE CONGESTIVE 
REFRACTARE 


Patogenia ICCgR. este complexá si re- 
prezintă de fapt rezultanta interacțiunii 
mai mult sau mai puţin îndelungate dintre 
factorul/factorii etiologici si rezerva car- 
diovasculară care tinde să limiteze, să 
contracareze sau să compenseze efectele 
diverselor maladii cardiovasculare asupra 
funcţiei de pompă a inimii. La insuficiența 
cardiacă refractară se poate ajunge prin 
următoarele mecanisme: 

e Prăbușirea contractilitá(ii miocardice. 
Cale dominantă şi finală prin care pompa 
cardiacă este deprimată; alterarea con- 
tractilității miocardice reprezintă conse- 
cinta leziunilor grave ale ultrastructurii fi- 
brelor miocardice cu repercusiuni impor- 
tante atit in compartimentul producerii si 
utilizării energiei, cit $i în acela al cuplării 
excitației cu contracția musculară. Meca- 


nismele prin care se ajunge la această si- 
tuatie au fost prezentate pe larg în sec- 
țiunea 1.2.3.1. Consecința pe planul me- 
canicii contrac(iei fibrei miocardice este 
alterarea relațiilor tensiune-lungime si 
for(á-vitezà, cu scăderea consecutivă а 
forței de contracție. 

e Depășirea posibilităților compensa- 
torii ale rezervei cardiovasculare. Cordul 
si organismul în ansamblu său dispun de 
o largă paletă de mecanisme capabile să 
compenseze scăderea debitului cardiac — 
elementul fundamental, definitoriu al dis- 
funcţiei pompei cardiace (vezi зесйи- 
nea 1.2.2.)) Depășirea progresivă a aces- 
tora agravează deficitul funcţional al cor- 
dului, scade şi mai mult perfuzia tisulară, 
conferind insuficientei cardiace un nou 
atribut evolutiv, acela de refractarism te- 
rapeutic. 


În legătură cu relaţia rezevá cardio- 
vasculará-ICCgR trebuie subliniate unele 
fapte: 

— apariţia insuficientei cardiace refrac- 
tare traduce de regulă depășirea ma- 
multor mecanisme compensatorii ale rei 
zervei cardiovasculare; 


— răspunsul inadecvat (în sensul hipo 
sau hiperfunctiei) al unora dintre ele 
poate sta la baza ireductibilității insu- 
ficientei cardiace (ex. dilatatia cardiacă, 
reacția simpatoadrenergicà); 

— ischemia unor teritorii splahnice (tu- 
bul digestiv) si disfunctia renală, conse- 
cinte a redistribuirii sanguine (urmare a 
Scáderii debitului cardiac) conduc de 
asemenea la ICCgR 


e Alterarea funcției renale ocupă un 
loc important in patogenia insuficientei 
cardiace congestive refractare. Afectarea 
rinichiului este consecinia mai multor 
mecanisme: ischemia renală consecutivă 
scăderii debitului cardiac, hipoxia sa ca 
urmare a stazei sanguine şi distrugerea pa- 
renchimulul renal in urma repetatelor ac- 
cidente tromboembolice si infarctizdri, Su- 
ferina renală la rîndul său antrenează о 
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bilă [104, 106]) care nu sînt sinonimi. Nu 
există un consens în definirea ICCgR. 
Într-o accepţiune largă se consideră că 
rezistența la tratamentul convențional (re- 
paus, regim desodat, digitalice şi diuretice) 
permite încadrarea în noțiunea ICCgR. 
Termenul de insuficiență cardiacă netra- 
tabilă este păstrat pentru acele fenomene 
rezistente la toate mijloacele terapeutice 
cunoscute, Ambii termeni sint corecţi, au 
circulaţie la fel de mare şi pot fi utilizaţi 
în practică cu condiția de a fi mai înti 
definiti. În ce ne priveşte preferám ter- 
menul de insuficiență cardiacă congestivă 
refractară, nu numai din considerente 
psihologice (termenul de retratabild este 
demobilizator), ci şi pragmatice. Într-o 
ICCgR mai există posibilități reale 
(limitate!) de recuperare a pacientului, pe 
cînd în insuficiența cardiacă netratabilă 
rolul terapeutic este mai mult decit li- 
mitat. 


3.5.5.1. MECANISMELE РЕ 
PRODUCERE ALE INSUFICIENTEI 
CARDIACE . CONGESTIVE 
REFRACTARE 


Patogenia ICCgR este complexă si re- 
prezintá de fapt rezultanta interactiunii 
mai mult sau mai puţin îndelungate dintre 
factorul/factorii etiologici si rezerva car- 
diovasculară care tinde. să limiteze, să 
contracareze. sau să compenseze. efectele 
diverselor maladii cardiovasculare asupra 
funcției de pompă a inimii. La insuficienţa 
cardiacă refractară se poate ajunge. prin 
următoarele mecanisme ; 

e Prăbușirea contractilității miocardice. 
Cale dominantă $i finală prin care pompa 
cardiacă este deprimată; alterarea con- 
tractilității miocardice reprezintă conse- 
cinta leziunilor grave ale ultrastructurii. fi- 
brelor miocardice cu. repercusiuni impor- 
tante atit în compartimentul producerii și 
utilizării energiei, cit și în acela al cuplării 
excitației cu contracția musculară, Meca- 


nismele prin care se ajunge la această si- 
tuație au fost prezentate pe larg in sec- 
țiunea 1.2.3.1. Consecința pe planul me- 
canicii contrac(iei fibrei miocardice este 
alterarea relaţiilor tensiune-lungime și 
for[ü-vitezá, cu scăderea consecutivă a 
forței de contracție, 

e Depășirea posibilităților compensa- 
torii ale rezervei cardiovasculare. Cordul 
si organismul în ansamblu său dispun de 
o largă paletă de mecanisme capabile să 
compenseze scăderea debitului cardiac — 
elementul fundamental, definitoriu al dis- 
funcţiei pompei cardiace (vezi  secțiu- 
nea 1.2.2.). Depásirea progresivă a aces- 
tora agravează deficitul funcțional al cor- 
dului, scade si mai mult perfuzia tisulară, 
conferind insuficientei cardiace un nou 
atribut evolutiv, acela de refractarism te- 
rapeutic. 


În legătură cu relația rezevá cardio- 
vasculará-ICCgR trebuie subliniate unele 
fapte: 

= apariţia insuficientei cardiace refrac- 
tare. traduce - de regulă depăşirea ma- 
multor mecanisme compensatorii ale rei 
zervei cardiovasculare; 


— răspunsul inadecvat (în sensul hipo 
sau hiperfunctiei) al unora dintre ele 
poate sta la baza ireductibilitàtii insu- 
ficientei cardiace (ex. dilatatia cardiacă, 
reacția simpatoadrenergică); 

— ischemia unor teritorii splahnice (tu- 
bul digestiv) si disfunctia renală, conse- 
cinte a redistribuirii sanguine (urmare a 
scăderii. -debitului cardiac) conduc de 
asemenea la ICCgR 


© Alterarea funcției renale ocupă un 
loc important in patogenia insuficientei 
cardiace congestive refractare. Afectarea 
rinichiului este consecinia mai multor 
mecanisme; ischemia renală consecutivă 
scăderii. debitului cardiac, hipoxia sa ca 
urmare a stazei sanauine şi distrugerea pa- 
renchimului. renal în urma repetatelor ac~ 
cidente tromboempbolice si infărctizări, Su- 
ferinta renală la rindul său antrenează о 


serie de tulburări funcționale care vizează 
izovolemia, izotonia şi izoosmia mediului 
intern; de asemenea este răspunzătoare 
de tulburarea metabolismului proteic. 
Disfunctia renală duce totodată la per- 
turbarea funcției sale endocrine (secreția 
de eritropoetină, de prostaglandine etc.) 
cu consecințe hematologice și cardiocir- 
culatorii importante. 


Tulburările metabolismului apei, sodiu- 
lui, potasiului, precum si farmacocineticii 
unor preparate digitalice (favorizind into- 
xicatia digitalica) sint principalele verigi 
prin care perturbarea funcţiei renale in- 
tervine in patogenia ICCgR. De un in- 
teres particular se bucură in această ог- 
dine de idei sindromul de hiponatremie si 
hipotonie osmotică. Apariţia sa este le- 
заза de două situații patogenice dis- 
tincte: depletia sodată accentuată si in- 
toxicatia cu apă. 

Depletia sodată accentuată este rezul- 
tatul folosirii îndelungate а diureticelor 
(în special a celor „de ansă“) combinate 
cu restrictia severă de sodiu. 

Intoxicația cu apă survine în condiţiile 
in care alături de depletia sodată severă 
se adaugă un aport liber de apă. Mecanis- 
mul intim și exact prin care se ajunge la 
această hipotonie osmotică nu este pe 
deplin cunoscut. Este posibil ca pe lîngă 
aportul sodat insuficient şi consumul liber 
de apă, să se adauge scăderea clearance- 
ului renal al apei libere, ca urmare, pro- 
babil, a unei secretii inadecvate de ADH. 

Nu trebuie omis faptul că hiponatremia 
poate să apară şi ca o consecință a unui 
tromboembolism pulmonar ignorat, a 
unei infecţii bronhopulmonare subapre- 
ciate (pe plan clinic si terapeutic) sau a 
unei digitalizári inadecvate [123]. 

Consecințele fiziopatologice ale hipona- 
tremiei cu sau fără hipotonie osmotică, 
indiferent de cauza generatoare sint ace- 
leași: prăbușirea funcţiei renale, accen- 
tuarea deficitului pompei cardiace si agra- 
varea stării clinice. 
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e Intervenția unor factori conecsi cum 
ar fi cei precipitanți și agravanfi ai insu- 
ficienfei cardiace sau complicațiile insufi- 
cienfei cardiace congestive, Aceste situaţii 
clinice sau fiziopatologice conduc la insu- 
ficienta cardiacă congestivă refractară, fie 
prin deprimarea contractilității (ex. tul- 
burárile hidroelectrolitice şi acidobazice 
din insuficienta renalá), fie prin crearea 
unor condiții mecanice nefavorabile de 
funcţionare a cordului (ex. hipertensiunea 
pulmonară consecutivă tromboembolis- 
mului pulmonar) sau limitarea rezervei 
compensatorii cardiovasculare (ex. ane- 
miile, infecțiile, tireotoxicoza etc.). 


3.5.5.2. EVALUAREA 
BOLNAVILOR CU ICCgR 


În fata unui bolnav cu ICCgR clinicia- 
nul trebuie să procedeze la următoarele 
operațiuni de evaluare: 


e Reconsiderarea diagnosticului paci- 
entului în cauză. Este posibil ca datorită 
omisiunii sau prin evoluţia naturală a 
bolii, diagnosticul morfologic, etiopato- 
genic şi al complicatiilor să se fi schimbat 
în momentul apariției ICCgR Aşa de 
exemplu au putut scăpa examinărilor an- 
terioare unele leziuni valvulare, sau aso- 
cierea la un valvular a unor defecte con- 
genitale (ex. DSA la o stenoză mitrală), 
or apariţia la un valvular sau congenital 
a cardiopatiei ischemice etc. În procesul 
de evaluare diagnostică medicul va uza 
pe lingă examenul clinic de toate mij- 
loacele invazive si neinvazive de explorare 
pe care le poate avea la indeminà. 


e Descoperirea factorilor precipitanti 
capabili să agraveze şi să creeze rezis- 
tenţă la tratament a insuficienfei cardiace 
congestive trebuie să rămînă in perma- 
nenţă în atenția medicului care face bi- 
lanţul clinic al unui bolnav in ICC&R. 
Prezentarea lor a fost tăcută pe larg în 
secțiunea 2.1.1.2. 
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€ Identificarea complicaţiilor insufi- 
cienței cardiace congestive. Ele pot fi sis- 
tematizate în felul următor: complicaţii 
ale bolii de bază, generatoare de insufi- 
ciență cardiacă (ex. ruptura de pilier sau 
de sept interventricular in cursul evolu- 
tiei infarctului miocardic acut); ale con- 
gestiei si presiunii venocapilare crescute 
in diverse organe si tesuturi (ex. trombo- 
zele venoase din diverse teritorii, compli- 
сафе embolice, ciroza hepatică etc.); ale 
prăbuşirii debitului cardiac (ex. necroza 
hemoragică acută a tubului digestiv, in- 
suficiența renală etc.); complicaţii legate 
de tratamentul insuficientei cardiace (ex. 
tulburările hidroelectrolitice si acidoba- 
zice care apar în urma administrării diu- 
reticelor, intoxicație digitalice) si altele 
legate de apariţia unor boli intercurente 
(ex. infecțiile). 

Dintre complicațiile care pot conduce 
la ICCgR două rețin în mod particular 
atenţia: necroza hemoragică acută a tu- 
bului digestiv si sindromul de hiponatre- 
mie şi hipotonie osmotică. Aceasta dato- 
rită gravitátii lor extreme, a dificultăţilor 
terapeutice şi semnificației prognostice pe 
care le au. 

Necroza hemoragică а tubului digestiv 
apare de obicei la bolnavii vârstnici, în 
insuficiență cardiacă congestivă cronică, 
complicată de regulă cu o tahiaritmie. Se 
caracterizează prin apariţia în contextul 


clinic amintit, în mod brusc, a unor du- 
reri abdominale vii, însoțite de meteorism 
şi oprirea tranzitului intestinal [21]. Sta- 
rea generală este de obicei afectată. Spre 
deosebire de infarctul intestinal, aici hipo- 
tensiunea şi semnele de șoc apar tardiv. 


Anatomic se caracterizează prin pre- 
zenţa leziunilor hemoragice difuze și/sau 
segmentare gastrointestinale şi fapt esen- 
tial — prin perfecta permeabilitate a cir- 
culatiei arteriale si venoase mezenterice. 

Poate fi interpretatá pe plan patogenic 
ca expresia unei vasoconstrictii mezen- 
terice compensatorii, brutale si impor- 
tante, apărute in urma prăbuşirii debi- 
tului cardiac datoritá tahiaritmiei. Recu- 
noaşterea acestei complicații face să 
fie evitată intervenţia chirurgicală care are 
consecințe catastrofale. Tratamentul este 
eminamente medical şi constă în redre- 
sarea hemodinamicii prin ameliorarea per- 
formantei ventriculare, combaterea tahi- 
aritmiei si а vasoconstricției. Prognosticul 
rămîne deosebit de sever, iar mortalitatea 
este foarte mare [85]. 

Sindromul de hiponatremie si hipotonie 
osmotică a cărui etiopatogenie a fost cre- 
ionată în secţiunea precedentă reprezintă 
cea mai redutabilă complicatie а insu- 
ficienţei cardiace congestive. Іа tabe- 
lul 3.LXV sînt prezentate principalele ele- 
mente de diagnostic pozitiv şi diferențial 
ale celor două componente ale sindromului. 


Tabelul 3.LXV. DIAGNOSTICUL POZITIV 51 DIFERENTIAL. AL SINDROMULUI 
DE HIPONATREMIE ȘI HIPOTONIE OSMOTICÁ 


Turgorul | Greutatea | Starea neu- Urea Nat Nat 
Setea СЕЕН corporală | ropsihică * sanguină seric | urinar 
Depleţie sodată severă: intensă | redus scăzută | neafec- | crescută scá- | scà- 
diuretice, restricție so- tată zut zut 
dată 
Hipotonie osmotică: de- | absentă edeme | crescută | afectată | normală scà- | scă- 
pletie sodatá + aport li- sau uşor zut (zut 
ber de apă crescută 


* Afectarea neuropsihică („encefalopatia hiponatremică“) constă In cefulee, instabilitate, 


—— 


stupor, con "isi, comă. 


e Descoperirea unei alte boli (necardio- 
vasculare) capabile să confere insuficienfei 
cardiace rezistența la tratament. După 
eliminarea factorilor precipitanţi si a com- 
plicaţiilor insuficientei cardiace, medicul 
va trebui să caute dacă nu cumva agra- 
varea insuficienfel cardiace şi rezistența 
la tratament se datorează apariţiei unei 
boli cum ar fi tuberculoza sau neoplazia. 


3.5.5,3. TRATAMENTUL 
INSUFICIENTEI CARDIACE 
CONGESTIVE REFRACTARE 


Bolnavii în insuficiență cardiacă conges- 
tivă refractară ridică numeroase dificul- 
tàti terapeutice, cele mai multe legate de 
starea functionalá a pompei ventriculare. 


Tratamentul lor urmăreşte în primul 
rind menţinerea vieţii şi, în al doilea гіпа, 
învingerea rezistenţei la tratament şi trans- 
formarea în insuficiență cardiacă con- 
gestivă controlabilă cu măsurile terapeu- 
tice curente. 

În această întreprindere ambițioasă me- 
dicul dispune de două categorii de resurse: 
obișnuite şi speciale. 


3.5.5.3.1. Resurse 
terapeutice uzuale 


Bolnavului in ICCgR trebuie să i se 
cintáreascá minuţios fiecare element al 
programului terapeutic urmat pînă la zi. 
Adesea se constată că desi în mare, pa- 
cientii urmează prescriptiile medicale, ana- 
liza amánuntitá a modului in care ele 
sint aplicate de bolnavi evidenţiază de- 
ficiente importante. Exemplul cel mai bun 
îl reprezintă marea varietate a regimului 
de efort fizic și a aportului de clorură de 
sodiu pe care o practică bolnavii cu in- 
suficientá cardiacă, 


e Repausul este obligatoriu în trata- 
mentul ICCgR; el trebuie adaptat розі» 
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bilităților actuale a stării cardiovasculare. 
Supravegherea atentă a aplicării sale poate 
uncori constitui cheia succesului în trata- 
mentul 1lCCgR. Suprasolicitările psiho- 
emoţionale prelungite pot singure în anu- 
mite situații să aducă pe bolnav în 
ICCgR, de aceea ele vor fi evitate sau 
contracarate medicamentos. 


e Aportul de clorură de sodiu va tre- 
bui să fie atent supravegheat şi individua- 
lizat strict; pentru o scurtă perioadă este 
necesar să se recurgă la o dietă cu un 
aport foarte scăzut de clorură de sodiu 
(0,5-1g/zi). 

Alteori, dimpotrivá, este necesará cres- 
terea aportului de sodiu (in sindromul 
de hiponatremie si hipotonie osmotică). 
Aportul de apá va fi adaptat echilibrului 
metabolismului sodiului. Unui bolnav in 
insuficientá cardiacá si cu hipotonie os- 
moticá i se va restringe aportul lichidian 
la cca 300-500 ml/zi. 


e Evacuarea epangamentelor pleurale si 
pericardice importante. Acumularea trans- 
sudatului în cavitățile pleurale şi/sau în 
pericard poate agrava insuficiența respi- 
ratorie şi crea condiţii mecanice nefavo- 
rabile activităţii pompei cardiace. Re- 
zistenta acestor epansamente la tratamen- 
tul diuretic sau imposibilitatea utilizării 
acestuia impune evacuarea lor mecanică. 


e Ajustarea tratamentului digitalo-diu- 
retic. Evaluarea completă şi complexă 
a bolnavilor cu ICCgR permite apre- 
cierea stării lor de digitalizare, precum şi 
eficiența medicatiei diuretice. Efectele se- 
cundare ale diureticelor sint de asemenea 
evidenţiate. Pentru digitalice aceasta pre- 
supune nu numai revizuirea preparatului 
administrat, controlarea nivelurilor serice 
de tonicardiac sau stabilirea preparatului 
şi a schemei terapeutice de urmat în func- 
tie de starea bolnavului şi biodisponibili- 
tatea şi farmacocinetica medicamentului, 
ci presupune şi căutarea, diagnosticarea 
şi tratarea stării de intoxicație digitalicà 
(vezi secţiunea 3.3.1.2.). Probleme asemă- 
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nătoare se pun şi pentru diuretice, Trata- 
mentul hipopotasemiei şi hipomagnezic- 
miei, precum si a sindromului de hipona- 
wemie si hipotonie osmoticá (vezi sociu: 
nea 3.3.2.2.) se impune imperios, 


e Corectarea acidozei lactice, Uncori 
la pacienții cu ICCgR care se dezvoltă 
lie pe cardiomiopatii congestive, fie pe 
infarcte miocardice intinse, apare acidoza 
lactică ca urmare a hipoperfuziei tisulare 
datorită debitului cardiac deosebit de scă- 
zut. Acidoza deprimă $i mai mult con- 
tractilitatea, agravind insuficiența car- 
diacă, Creşterea performanţei cardiace cu 
ameliorarea perfuziei tisulare constituie 
cel mai bun tratament al acidozei. Acest 
lucru nu este atît de ușor, de aceea se 
poate recurge la administrarea prudentă a 
bicarbonatului de sodiu i.v. 


e Folosirea vasodilatatoarelor cons- 
tituie o nouă resursă terapeutică în 
ICCgR. Preparatele farmacologice şi me- 
todologia administrării lor sînt expuse pe 
larg in sectiunea 3.3.3. Contracarind supra: 
compensarea prin  vasoconstricție !регі- 
ferică, dezavantajoasă pe plan hemodina- 
mic, ele reduc postsarcina şi presarcina, 
ameliorind perfuzia tisulară şi permițind 
uneori depășirea momentului de ireducti- 
bilitate terapeutică. 

e Îndepărtarea și/sau tratarea tuturor 
factorilor precipitanti şi. а complicaţiilor 
insuficientei cardiace congestive. Descope- 
rirea la bolnavul în ICCgR 'a unor 
astfel de condiţii clinice necesită tratarea 
imediată, folosind mijloacele adecvate 
fiecărei situaţii clinice. Aceasta presupune 
un efort terapeutic deosebit care uneori 
înseamnă utilízarea unor mijloace ce se 
întind de la medicatia anticoagulantá si 
tromboliticá piná la intervenţii chirur- 
gicale cardiace de corectare a viciilor val- 
vulare sau de revasculariza(ie coronariană, 
Tratamentul eficient al aritmiilor, infecti- 
ilor, endocarditei infecțioase, al insuficien- 
(еі coronariene еіс, poate învinge rezis- 


tenta bolii la tratament și transforma 
ICCgR într-o insuficiență cardiacă obis- 
nuită, 


3,5.5.3.2. Resurse terapeutice 
de excepţie 


Recurgerea la aceste mijloace terapeutice 
puse la dispoziţie de medicina de virf, 
mijloace de o complexitate și tehnicitate 
extremă, deosebit de costisitoare, cere me- 
dicului nu numai multe cunoştinţe, ci și o 
conștiință etică deosebită. Aplicarea unei 
electrostimulări permanente prin ітріап- 
tare de pacemaker la un bolnav cu 
ICCgR este adesea doar o chestiune de 
profesionalism.: Indicaţia, selecția si efec- 
tuarea operaţiilor de transplantare car- 
diacă pun nu numai probleme medicale 
deosebite, ci au profunde si nebănuite 
implicaţii sociale si morale. 

ө Pacing-ul cardiac. Constituie o re- 
sursă terapeutică eficientă pentru un nu- 
măr de bolnavi си ICCgR. шаса Ше, 
tehnica de aplicare şi supravegherea bol- 
navilor electrostimulati sint prezentate in 
secțiunea 3.4.2. 

Ф Asistarea circulatorie utilizată in spe- 
cial în tratamentul bolnavilor cu şoc car- 
diogen în cursul evoluţiei infarctului mio- 
cardic acut şi a celor cu sindrom de debit 
scăzut apărut postoperator în chirurgia 
cardiacă poate constitui în mod excep- 
tional o resursă terapeutică pentru bol- 
navii aflaţi în ICCgR. Problemele legate 
de această tehnică sînt prezentate în sec- 
tiunea 3.4.3. 

e Transplantul cardiac poate constitui 
o indicație terapeutică pentru bolnavii 
in ICCgR. Ideal, primitorul trebuie să 
fie încă tînăr şi viguros, cu ICCg din 
clasa a IV-a, cu prognostic fatal în mai 
puţin de 1 ап, fără leziuni grave ale celor- 
lalte aparate şi sisteme, echilibrat psiho- 
logic, dispus să coopereze cu echipa me- 
dicală și să accepte riscul unei astfel de 
intervenţii, 


O alternativă cu aceleaşi indicaţii medi- 
cale ca pentru transplantul cardiac, o con- 
stituie în viitor utilizarea cordului arti- 
ficial total [91]. 

Fascinante pentru inteligenţă si rivnite 
de orgoliul profesional al medicului-sa- 
vant, socante pentru marele public, aceste 
resurse terapeutice rămîn pentru clinicia- 
nul practician mijloace de excepţie cu in- 
dicatii limitate si rezultate îndepărtate 
deocamdată, incomplet cunoscute. 


3.5.6. ȘOCUL CARDIOGEN 


Socul cardiogen este un sindrom clini- 
co-biologic ce se caracterizează printr-un 
complex de fenomene hemodinamice si 
metabolice de o gravitate extremá, ce apar 
in urma scáderii dezastruoase a perfor- 
mantei cardiace. Definirea socului car- 
diogen pe criterii precise nu este perfect 
conturată, dar sindromul este relativ 
uşor de recunoscut clinic în prezența aso- 
cierii unor semne caracteristice (tabe- 
lul 3.LXVI), chiar dacă în privinţa valo- 
rilor limită ale TA nu există o unanimi- 
tate de păreri în literatură [62, 98]. 


ARITMII 


DEBIT CARDIAC. SCĂZUT 


Vasoconstrictie 
Vasodilatatie ` 


pura sanguin 


"| Hipoxie și acidoză 


tisulară 


= 


ALTERĂRI MECANICE. IMPORTANTE 
АСЕ STRUCTURILOR CARDIACE 


Reducere a fluxului 
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Tabelul 3.LXVI. 


SEMNELE CLINICE 
ALE ȘOCULUI CARDIOGEN 


|, Scăderea TA (măsurată  auscultator) sub 
90 mm Hg sau cu peste 60 mm Hg sub valo- 
rile cunoscute anterior, 

2. Scăderea perfuziei tisulare, evidenţiată prin: 
— debit urinar sub 20 ml/oră; 
— tulburări ale stării mentale (somnolenţă, 

agitaţie, confuzie, comă); 

— tegumente reci şi umede. 

3. Apariţia acidozei metabolice (indeosebi lac- 
tice). 


Factorii care conduc la reducerea mar- 
cată a debitului cardiac (DC) sint legati 
în primul rînd de scăderea importantă a 
contractilitátii miocardice, unii autori ad- 
тіпа numai acest fenomen гері cauză 
a socului cardiogen. Într-un sens mai 
larg, întregul tablou clinic al şocului car- 
diogen poate, fi generat si de alte cauze 
decit scăderea contractilității. (fig. 3.37). 
dar care sînt mult mai puţin frecvente si 
pot induce o evoluţie atit de rapidă spre 
exitus încit sindromul de șoc cardiogen 
să nici nu mai apară, Din această cauză, 
numai, persistenţa suficient de indelun- 


ALTERĂRI SEVERE ALE CONTRACTILITATIL 
SAU RELAXĂRII MIOCARDICE 


| STIMULARE МАМАНЫ 
SIMPATO-ADRENERGICĂ 


DISTRIBUŢIE DE ZECHILIBRATA 
A FLUXULUI SANGUIN 


Fig. 3.37. Modaliăţile de, producere și autointreținere a tulburărilor hemodina- 
mice și metabolice din șocul cardiogen (după [105] modificat). 
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gată a unei aritmii grave neletale prin ea 
însăşi (flutter atrial cu răspuns ventricu- 
lar 1:1, tahicardie ventriculară) sau a 
unor defecte mecanice importante dar de 
asemenea neletale in mod direct (obstructii 
ale tractului de ieșire al VS, ruptura de 
sept interventricular, ruptura de pilieri 
etc.) poate conduce la instalarea socu- 
lui cardiogen. Circumstanfa etiologicá 
aproape exclusivă in care apare dezastrul 
hemodinamic şi metabolic respectiv este 
infarctul miocardic acut masiv; se apre- 
ciază că şocul cardiogen se produce de 
regulă atunci cînd masa miocardică dis- 
trusă de procesul ischemic-necrotic depá- 
şeşte proporţia de 30-35%. 

Fenomenele ulterioare reducerii DC, şi 
îndeosebi cele produse în mod reflex prin 
suprastimulare simpatică, agravează si 
mai mult situaţia şi închid un cere vicios 
de autointretinere (fig. 3.37). Dintre pro- 
cesele periferice, cel mai important şi cel 
mai grav este acidoza metabolică, apă- 
rută prin hipoxie, care, prin produşii no- 
civi de catabolism accentuează disfunctia 
pompei cardiace. 

În afara diagnosticului clinic al șocului 
cardiogen, pentru o abordare terapeutică 
cît mai corectă, este absolut necesară cu- 
noasterea unor parametri hemodinamici 
(în special presiunea venoasă centrală — 
PVC) şi biologici (starea echilibrului aci- 
do-bazic — EAB, presiunile parţiale ale 
gazelor sanguine, nivelul lactacidemiei). 
Măsurătorile presiunii de umplere a VS, 
ale DC şi ale presiunii arteriale (determi- 
nate invaziv) sint mai puţin accesibile si 
elementele de supraveghere pe care le fur- 
nizeazá nu sint cu mult mai valoroase 
decit o evaluare clinică minuțioasă ală- 
turi de banala măsurare a PVC, 

Tratamentul șocului cardiogen, așa cum 
se întilnește ín infarctul miocardic acut, 
este complex (tabelul 3.LXVII) si trebuie 
modulat din aproape în aproape sub 
monitorizarea continuă а РУС, РаО», 
EAB, debitului urinar, TA și ECG si sub 
supraveghere clinică generală, 


Tabelul 3.L XVII. 


TRATAMENTUL ȘOCULUI CARDIOGEN 
(după [62, 98, 105] modificat) 


1. Măsuri generale 

— sedarea durerii; 

— asigurarea unui aport suplimentar de 
oxigen prin: 

— oxigenoterapie convenţională pe mască 
sau sondă la ritmul de 6-8 L/min; 

— oxigenoterapie hiperbară; 

— asistare ventilatorie; 

— corectarea dezechilibrului acido-bazic; 

— corectarea eventualelor dezechilibre vo- 
lemice; 

— perfuzie continuă de soluţii glucozate hi- 
pertone + insulină (cu sau fără K* şi 
Мв"); 

2. Tratamente medicamentoase 

— agenţi inotrop pozitivi (dopamină sau 
dobutamină); 

— vasodilatatoare mixte (nitroprusiat de so- 
diy; ч 

— prevenirea aritmiilor ventriculare majore 
(lidocaină în perfuzie continuă); 

3. Tratamente chirurgicale 


— asistare circulatorie (îndeosebi contrapul- 
satie intraaortică); 

— intervenţii chirurgicale de urgență (revas- 
cularizatie miocardicá, infarctectomie etc.) 


Tratamentul medical al socului cardio- 
gen, indeosebi in afara hipovolemiei este 
deceptionant; mortalitatea in cele mai 
multe si mai celebre statistici este de 
85-97%, unii autori afirmind chiar cà 
„dacă un bolnav supravietuieste înseamnă 
că diagnosticul de soc cardiogen a fost 
eronat“. Mortalitatea este strins legată de 
profilul hemodinamic al socului cardiogen 
(fig. 3.38) cele mai mari şanse de supra- 
vietuire avindu-le cei cu afectare redusă a 
DC şi cu presiune normală sau scăzută 
în capilarul pulmonar [92]. 

Tratamentul chirurgical, şi în special 
asistarea circulatorie prin contrapulsatie, 
asigură o supraviețuire imediată la 50-70% 
dintre bolnavi dar aproape toate seriile 
studiate sugerează că mortalitatea glo- 
bală la 3-6 luni de la debutul infarctului 
are aceleaşi valori ca în cazul tratamentu- 
lui. medical, 
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Fig. 3.38. Mortalitatea. їп gocul. cardiogen in 

funcţie de indexul cardiac (IC) $i presiunea 

capilară pulmonară C (Weber 1974, citat 
de [92]). 


Din cauza acestei stări de fapt, șocul car- 
diogen se constituie într-o mare provo- 
care terapeutică adresată profesiei medi- 
cale în cadrul unei dispute în care nu s-a 
pronunţat încă ultimul cuvint. 


3.5.7. SINDROMUL DE DEBIT 
CARDIAC SCĂZUT DUPĂ INTER- 
VENTI CHIRURGICALE 

PE CORD DESCHIS 


Sindromul de debit cardiac scăzut (SDCS) 
sau insuficiența cardiacă acută postopera- 
torie se caracterizează prin. imposibilita- 
tea obţinerii unei hemodinamici eficiente la 
oprirea circulaţiei extracorporeale, din 
cauza prăbuşirii- contractilităţii miocar- 
dice. Din punct de vedere hemodinamic, 
SDCS este o formă particulară de şoc 
cardiogen. SDCS poate avea două forme: 
1. insuficiența  contractilă  ventriculară 
dreaptă, caracterizată prin creşterea PVC 


cu presiune medie în atriul sting (PAS) 
normală sau scăzută, această situaţie se 
intilneste în tetralogia Fallot si in HTP 
majoră din șunturile stinga-dreapta sau 
valvulopatiile mitrale; 2, insuficiența con- 
tractilă ventriculară. stingă, caracterizată 
prin creșterea PVC peste 20 cm HO și 
a PAS peste 25 mm Hg cu scăderea in- 
dexului cardiac sub 1,7 L/min/m*, Fac- 
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torii care generează sau favorizează apa- 
гіа acestor alterări hemodinamice sint 
multipli (tabelul 3. LXVIII). 


Tabelul 3.LXVIII, 


FACTORII CARE GENEREAZĂ SAU FA- 
VORIZEAZĂ APARIȚIA SDCS (după Piw- 
nica A., 1977, modificat) 


А 


А. Preoperator; FE < 0,30; IC < 1,7 L/min./ 

m?; PtdVS > 20 mm Hg; 

B. Intraoperator: 

1. Protecţie miocardică deficitară prin: 
— oprirea cordului prin fibrilatie ventri- 

culară prelungită; 

— clampare aortică prelungită peste 
80 min.; 

— perfuzie intracoronarianá de soluţie 
cardioplegică cu. debit crescut (> 300 
ml/min.) sau modificarea presiunii de 
perfuzie (pentru cardioplegia cu singe 
< 80 mm Hg iar pentru cea asanguină 
> 30 mm Hg) 

— ischemie hipotermică (răcire prea ra- 
pidă); 

2. Dezechilibre volemice, electrolitice sau 
acido-bazice majore; 

3. Cauze chirurgicale (corectii defectuoase: 
proteze stenozante, disfuncţii ale elemen- 
telor mobile, anastomoze coronariene 
cu debit redus, valvulopatii necorectate, 
şunturi restante etc.) 


SDCS se poate preveni prin realizarea 
unei protectii miocardice eficiente, com- 
baterea dezechilibrelor volemice, electro- 
litice si acido-bazice, precum si prin corec- 
tarea chirurgicalá perfectá a elementelor 
patologice identificate. 

Tratamentul SDCS se face prin asistare 
circulatorie astfel: 

1. prelungirea СЕС (pentru cel mult 
4 ore la oxigenatoarele în contact direct 
cu Оз) si eventuala întrebuințare a com- 
pletării diastolice sau a balonului de con- 
trapulsatie; 

2. instalarea unei CEC de lungă durată 
folosind un oxigenator cu membrană; 

3. asistarea circulatorie a ventriculului 
sting. 
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